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Муцање је поремећај флуентности говора у којем је нормалан ритам и темпо говора 
поремећен честим паузама, блокадама, оклевањима, поремећеним говорним дисањем, 
продужавањем гласова, понављањем гласова, слогова, речи и фраза. Наведени симптоми 
муцања обично су праћени спазмом говорних органа (клоничним или тоничним грчевима, 
као и њиховом комбинацијом) уз појаву пратећих контракција различитих група мишића, 
посебно у регији лица (тикови). Муцање као најчешћи поремећај флуентности говора се 
утврђује код проближно 5% деце и 1% одраслих. Сметње у флуентности говора се најчешће 
јављају већ на узрасту око три године. На овом узрасту долази до убрзаног развоја језичких 
функција, које је праћено комбиновањем речи у циљу изражавања језичког мишљења. Због 
сложене природе говорне продукције јасна етиологија муцања још увек није у потпуности 
разјашњена, па се стога може сматрати да је муцање мултифакторски условљен говорни 
поремећај. Приликом процене неопходно је утврдити степен дисфлуентности као и тип 
говорних прекида. Комплетна процена такође укључује процену моторичких и аудитивних 
способности као и скрининг тест за процену језичких спосоности деце/одраслих особа које 
муцају. С обзиром да је третман муцања дуготрајан и континуиран, мотивација је често 
важан предуслов за успешну говорну терапију деце/одраслих који муцају.   
 Кључне речи: муцање, етиологија, процена муцања, диференцијална дијагноза, третман 










 Stuttering is a fluency disorder in which the normal rhythm and tempo of speech is disrupted by 
frequent pauses, blockages, hesitations, impaired speech breathing, prolongation of sounds, 
repetition of sound, syllables, words and phrases, etc. These symptoms are usually accompanied 
by spasm of the speech organs (clones or tones, as well as their combination) with the appearance 
of accompanying contractions of different muscle groups, especially in the facial region (tics). 
Stuttering, as the most common speech fluency disorder, affects approximately 5% of children and 
1% of adults. Fluency disorder most often occurs before the age of three. At this age, there is an 
accelerated development of language functions, which is accompanied by grammatical 
combination of words in order to express linguistic opinion. Due to the complex nature of speech 
production, the clear etiology of stuttering has not yet been fully elucidated and therefore stuttering 
can be considered a multifactorial disorder. When assessing, it is first necessary to determine the 
degree of disfluency as well as the type of speech interruptions in order to have an insight into how 
advanced the disorder is. The complete assessment also includes an assessment of motor and 
auditory abilities as well as a screening test to assess the language abilities of children / adults. 
Since the treatment process itself is long and continuous, motivation is often an important 
prerequisite for successful speech therapy so that it can be treated and controlled.  












1. Увод  
Према мишљењу Голубовић (1997, 2000, 2007, 2017), муцање се најчешће дефинише 
као поремећај флуентности говора услед спастичних блокада говорних органа, нехотичних 
прекида говорног тока, абруптне опструкције говорног дисања и фонације и понављања и 
продужавања гласова и слогова.  
  Флуентност говора  
Пре него што дијагностикујемо патолошки говор, као што је поремећај флуентности 
говора, потребно је знати шта се подразумева под појмом флуентност говора.   
Под флуентним говором подразумева се лак, течан и природан говорни ток без 
напора, невољних прекида, оклевања, понављања и продужавања језичких јединица (Микић, 
1993; Голубовић, 1997, 2007, 2012, 2017; Голубовић, Кашић, 2000).   
Позивајући се на рад Филмора (Filmor, 1979), Штаркведер (Starkweather, 1987; према 
Голубовић, 2012, 2016, 2017) предлаже четири компоненте флуентности: синтаксичка, 
семантичка, фонолошка, и прагматска флуентност. Синтаксички флуентани говорници 
су у стању да конструишу веома сложене реченице користећи различите сложене форме. 
Семантички флуентни говорници поседују богат речник и имају спреман приступ речнику 
у различитим концептима. Фонолошки флуентни говорници су у стању да изговарају дуге и 
компликоване низове фонема и слогова, укључујући бесмислене и стране речи. Прагматски 
флуентни говорници су увек спретни у доношењу правовремених и одговарајућих одговора 
у разним социјалним и културним контекстима.  
  Поремећаји флуентности (дисфлуентност) говора  
Према мишљењу Голубовић (1997, 2000, 2007, 2017), поремећаји флуентности  
(дисфлуентност) примарно се испољавају у поремећајима организације секвенцијских и 
временских аспеката говора која се могу јавити на свим нивоима говорног исказа: током 




процеса (респирације, резонанције, фонације, артикулације, и прозодије) миодинамских 
активности говорних органа и на нивоу аутоконтроле говора.  
Према мишљењу Голубовић (1997, 2000, 2007, 2012, 2017), поремећаји вербалне 
флуентности представљају квантитативне и квалитативне промене у језичкој 
флуентности, које могу бити класификоване као различити синдроми различите 
етиологије: функционалне и органске, а крећу се од форме убрзаног (tachylalia) до успореног 
говора (bradylalia).   
  
2. Муцање – дефиниција и терминологија  
Према мишљењу Голубовић (1997, 2000, 2007, 2017), муцање се најчешће дефинише 
као поремећај флуентности говора услед спастичних блокада говорних органа, нехотичних 
прекида говорног тока, абруптне опструкције говорног дисања и фонације и понављања и 
продужавања гласова и слогова.  
Десета рeвизија међународне класификације болести (ICD-10) муцање дефинише 
као измењени ритам говора који одликује често понављање или продужавање гласова 
(слогова или речи), често одуговлачење са говором или честе паузе које ремете ритам 
говора и означава га под шифром F98.5.  
Пета ревизија дијагностичког и статистичког приручника Америчког 
психијатријског удружења (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, DSM-5) 
муцање дефинише као сметњу нормалне флуентности и временских образаца говора која 
је неадекватна за узраст особе и која перзистира током времена.   
Муцање (balbuties, battarismus, dysartria spastica, dysphemia, spasmophemia, 
stammering, stuttering) је поремећај флуентности говора који се испољава у испрекиданости 
и неправилности говорног процеса услед грчева органа за артикулацију (језика, усана, 
непца), фонацију (гласница) и дисање (дијафрагме и мишића грудног коша) (Hvatcev, 1989; 




Гуцман (Gutzmann, 1910) је први дефинисао муцање као нехотичну мишићну 
контракцију (грч), на једном од механизама говорних органа (артикулаторни, фонаторни, 
резонаторни механизам). Овај аутор наглашава да се муцање може истовремено јавити у 
два, па чак и у сва три говорна механизма.  
  
3. Преваленција и инциденција  
Преваленција муцања као говорног поремећаја у општој популацији је до 1%, по 
налазима великог броја епидемиолошких студија, и већа је код деце млађег узраста (Craig, 
Hancock, Tran, Craig, & Peters, 2002; McKinnon, McLeod, & Reilly, 2007).   
Најранији узраст на коме је утврђена појава муцања је на узрасту од 18 месеци 
(Bloodstein, 1995).  Очигледно је да се муцање не јавља у почетној фази језичког развоја, 
када је дете у могућности да продукује једну реч. Период у којем већина деце започиње свој 
граматички развој комбиновањем речи је уједно и најранији период када се запажа појава 
муцања (Bloodstein, 2005).  
 Око 5% деце пролази кроз фазу муцања која траје шест месеци или више. Три 
четвртине од тог броја опорави се током детињства, док код око 1% популације муцање 
перзистира и на каснијем узрасту. Број случајева дечака и девојчица који улазе у фазу 
муцања је приближан, али студије показују да на школском узрасту има три до четири 
пута више дечака који муцају у односу на девојчице (Guitar & Conture, 2013).   
Велика европска студија преваленције муцања изведена је у Белгији од стране Ван 
Борсела и сарадника (Van Borsel et al, 2006), користећи упитнике подељене наставницима. 
Укључила је 21,027 ученика од 6 до 20 година, при чему је утврђена укупна преваленција 
муцања од 0.58% у редовним школама. Преваленција се систематски смањивала са 
узрасном групом: 0.78% за узраст од 6-10 година, 0.53% за узраст од 11-15 година, и 0.27 за 




узорку од 1,272 ученика специјалних школа, на узрасту од 6 до 15 година, укупна 
преваленца муцања је била већа, 2.28%.  
Утврђено је да је већа вероватноћа за спонтани опоравак ако су у питању особе 
женског пола, особе које одрастају у адекватном породичном окружењу, особе које имају 
добре фонолошке, језичке и невербалне способности, које су десноруке, и/или имају 
стабилнији моторни говорни систем (Guitar, 2006).  
Процењено је да је инциденција или ризик од муцања била 2,8 % код деце на узрасту 
од 2-5 година, 3,4% код деце на узрасту од 6-10 година, и 2,1% код одраслих на узрасту од 
21-50 година (Craig, Hancock,Tran, Craig, & Peters, 2002).  
  
4. Етиологија  
Иако етилогија муцања није у потпуности разјашњена, постоје јасни показатељи који 
наговештавају да муцање потиче од комбинације конституцијалних фактора и фактора 
окружења. Генетичари су пронашли показатеље да подложност муцању може бити 
наследна и да је већа вероватноћа да се појави код дечака. Додатни аргументи који 
подржавају ову тезу проистичу из студија које су обрађивале случајеве близанаца, које 
демонстрирају већу присутност муцања код дечака, међу паровима близанаца различитог 
пола. У неким случајевима, конгениталне лезије мозга су такође означене као 
предиспозиција за муцање. У студијама које се баве проучавањем централног нервног 
система, а које су извођене у многим лабораторијама широм света, утврђено је да одрасли 
који муцају имају одређене аномалије у функционисању мозга. За разлику од особа са 
флуентним говором, код особа које муцају утврђена је смањена активност сензорних 
центара у левој хемисфери и појачана активност хомологних структура у десној 
хемисфери током говора. Претпоставка стручњака је да је најзначајнији дефицит код особа 
које муцају одсуство сензо-моторних интеграција, неопходних за регулацију брзих 




хорским читањем) и „трајна“ флуентност говора (као резултат бихевиоралних терапија) 
нормализују активационе шаблоне за флуентан говор (Guitar & Conture, 2013).   
Епидемиолошке студије на једнојајчаним близанцима потврђују утицај наслеђа на 
појаву муцања (Yairi, Ambrose, 2013). Мутације протеина укључених у путеве лизозомских 
ензима су пронађене код особа са развојним муцањем. Ово се посебно односи на то да 
одређени протеини играју значајну улогу у изградњи мијелинског омотача (Kang, Riazuddin, 
Mundorff, Krasnewich, Friedman, Mullikin & Drayna, 2010). Недавна студија Барнеса и 
сарадника користила је генетски мутиран модел миша дизајниран да носи једну од ових 
мутација протеина укључених у изградњу мијелинског омотача неурона (Barnes, Wozniak, 
Gutierrez, Han, Drayna & Holy, 2016). Резултати су показали да мутирани мишеви у односу 
на контролни узорак испољавају понашања слична муцању– мање су вокализовали са 
појавом специфичних блокада у току вокализације као и дуже паузе између 
карактеристичних образаца вокализације.  
Једна од старијих и значајних теорија о патофизиологији муцања сугерише да се 
муцање јавља као резултат непотпуне доминације говорних и моторних центара леве 
хемисфере (Travis, 1978). У контексту дефицита леве хемисфере, утврђено је да се муцање 
смањује током различитих ситуауција „подстицања флуентности“ као што су певање, 
хорски говор и давање спољашњег ритма (нпр. употребом метронома). Све ове технике 
утичу на активацију десне хемисфере за коју се зна да је задужена за паралингвистичке 
(прозодијске, супрасегментне) аспекте говорне продукције. Ови емпиријски подаци указују 
на то да муцање има своје порекло у измењеном централном нервном систему, вероватно 
на нивоу структура задужених за планирање говорних образаца, а не у нивоу периферног 
нервног система или у абнорманости говорног апарата (Craig-McQuaide i sar., 2014).  
Појава муцања се обично дешава у периоду интензивног развоја говора и језика, док 
дете напредује од употребе фразе до склапања комплексних реченица, уобичајено од друге 
до пете године, а понекад и од осамнаестог месеца. Напор детета да говори и уобичајени 
стрес током одрастања, који изазивају кратка понављања, оклевања и продужавања 
гласова карактеришу, како ране облике муцања, тако и нормалну дисфлуентност. Ови први 
знаци муцања постепено се смањују и нестају код већине деце, док нека деца настављају да 




приликом говора, услед стида, страха и фрустрације. Уколико су саветовања родитеља, од 
стране логопеда и третмани спроведни пре него што је дете развило озбиљну негативну 
социјалну и емоционалну реакцију на муцање, прогнозе за опоравак су боље (Guitar i 
Conture, 2013).  
Смит и Кели (Smith & Kelly, 1997) претпостављају да је утицај мултиплих фактора 
неурофизиолошких система нужан за флуентну говорну продукцију. Неки од њих укључују 
генетску предиспозицију, координацију и стабилност покрета говорних органа и 
активности нервног система одговорног за емоционално реаговање.  
Смит (Smith, 1999) сматра да је муцање мултифакторијални поремећај који укључује 
когнитивне, лингвистичке, емоционалне и моторичке факторе. Иако ова комбинација 
фактора може бити присутна код неких особа које муцају, сваки од њих утиче на појаву 
прекида у говорно-моторним процесима. „Мултипли фактори који утичу на флуентност 
код особа које муцају морају директно или индиректно утицати на говорно-моторне 
процесе“ (Smith, 1999). Да ли ће говорно-моторни систем произвести „стабилан“ 
(флуентни) или „нестабилан“ (нефлуентан) говор, зависи од когнитивних фактора 
(меморијско искуство), лингвистичких фактора (синтактичка комплексност) и 
емоционалних фактора (говорникове анксиозности). Нпр. код одраслих особа које муцају, 
када расте дужина и/или синтактичка сложеност изговореног исказа, расте и 
дисфлуентност у говорно-моторној продукцији (Smith, 1999).  
Постоје мишљења да лингвистичка ограничења могу бити у интеракцији с развојем 
муцања. Различити аспекти способности фонолошког процесирања, синтаксичке 
комплексности и лексичких способности могу утицати на појаву и развој муцања (Perkins i 
sar., 1991; Weber-Fox, 2001).  
Вол и Мајерс (Wall & Myers, 1984, према De Nill, 1999), објашњавајући 
мултидимензионалну природу муцања, постављају разлику између психолингвистичких 
фактора (фонологија, прозодија, синтакса, семантика, когниција, прагматика), 
психосоцијалних фактора (родитељи и остале особе у окружењу детета, страх, социјално 
оптерећење дискурсом) и физиолошких фактора (почетак гласа и ограничено време, 




система, коартикулација, респирација, генетика). Иако се ти фактори могу међусобно 
преклапати, то преклапање није потпуно. То нпр. значи да психолингвистички фактор може 
играти улогу у дечјем муцању независно од физиолошких или психосоцијалних фактора. 
Исто тако физиолошки фактор, који примарно укључује сензомоторне варијабле, може 
деловати независно од психолингвистичких или социјалних фактора.  
Укратко, етиологија муцања ипак остаје непозната, али због његовог настанка на 
почетку развоја говора и генетске компоненте претпостављено је да унапред одређене 
неуроанатомске или неурофизиолошке разлике повећавају подложност појединца овом 
поремећају (De Nil, 1999; De Nil, 2004; Kidd, 1984).  
4.1. Генетска основа муцања  
Прва разматрања генетске основе развојног муцања произашла су из чињенице да је 
развојно муцање учесталије код дечака у односу на девојчице и то 2:1 на раном 
предшколском узрасту, па чак до 5:1 на старијем школском узрасту и код одраслих 
(Ambrose, Yairi, & Cox, 1993; Ambrose et al., 1997; Colman, 1906). Потенцијални 
протективни ефекат женског генотипа када је појава муцања у питању, а нарочито 
стабилизација симптома и њихова перзистениција током живота је занимљив концепт али 
недовољно истражен. Бројне студије указују на појаву муцања у оквиру исте породице 
(Ambrose et al., 1993; Ambrose et al., 1997; Drayna, Kilshaw, & Kelly, 1999; Kidd, 1984).  
Други докази долазе из студија које су испитивале појаву муцања код браће и сестара 
као и код двојајчаних и једнојајчаних близанаца. Установљено је да је већа вероватноћа да 
оба детета муцају уколико су у питању једнојајчани близанци у поређењу са двојајчаним. 
Такође, показано је да ће пре муцати оба једнојајчана близанца у поређењу са ситуацијом 
где муца један од браће или сестара (Andrews, Morris-Yates, Howie, & Martin, 1991; 
Felsenfeld et al., 2000; Howie, 1981).   
Новије студије су усмерене на идентификацију хромозома задужених за појаву 
муцања и истовремено указују на генетску основу развојног муцања (Riaz et al., 2005; 
Shugart et al., 2004). Међутим, овакав приступ са собом носи многе изазове јер се муцање не 




al., 2006; Wittke-Thompson et al., 2007). Једна студија је повезала муцање и дуги крак 
хромозома 12 (12q) (Riaz et al., 2005).  
4.2. Аномалије хемисферне контроле и муцање  
Одавно постоји мишљење да недовољна доминатност једне мождане хемисфере 
може изазвати муцање. Ортон (Orton, 1927), Травис (Travis, 1931) и Бринглсн (Bryngelson, 
1933, према Van Riper, 1982) верују да особе које муцају имају нижу границу церебралне 
доминације него флуентни говорници, те да таламичку статичност прате емоције које 
помажу редукцији те границе. Према њима, особе које муцају немају довршен процес 
церебралне доминантности једне хемисфере, односно, код њих постоји конфузија 
хемисферичне контроле која може узроковати муцање.  
Истраживања генерално указују на смањену активност леве хемисфере и повећану 
активност десне хемисфере код особа које муцају. Де Нил и сарадници (De Nil et al., 2003) 
су ПЕТ скенирањем, код особа које муцају, пре третмана пронашли повишену церебралну 
активацију у односу на особе које не муцају. После интензивне терапије дошло је до 
привременог повишења ове активације током задатка читања, да би после годину дана од 
третмана ниво активације пао на нормалан ниво. Резултати указују да би у даљим 
истраживањима требало размотрити аутоматизацију моторних и когнитивних процеса као 
важног фактора током говорне продукције, што потврђују и Намасивајам i Ван Лишаут у 
свом истраживању (Namasivayam & Van Lieshout, 2008). Ваткинс и сарадници (Watkins et 
al., 2008) су у оквиру свог истраживања пронашли различиту мождану организацију у 
области сензомоторног кортекса и кортикалних моторних и премоторних ареа повезаних 
са артикулaцијом и говорном продукцијом, са атипичном, смањеном активношћу једних и 
повећаном активношћу других регија код особа које муцају у односу на особе које не 
муцају. Такође, у области сензоримоторне контроле, у поређењу са особама које не муцају, 
особе које муцају показују дуже време реакције, њихов флуентан говор је спорији од говора 
особа које не муцају, спорији су и праве више грешака на задацима секвенционирања не-
говорне природе, мање су способни да се фокусирају на задатке који захтевају моторну 




Гитар (Guitar, 1998, према Smith, 1999) тврди да су особе које муцају анксиозније, да 
су емоције повезане с десном хемисфером, а људи под јаким емоцијама дуже процењују 
временске интервале. Ако је временско процесирање код особа које муцају смештено 
углавном у десној хемисфери, јаке емоције као што су страх и анксиозност могу захтевати 
дуже процене временских интервала.  
4.3. Дисфункција неуромоторних процеса  
Говор се сматра најзначајнијом и најсложенијом моторном активношћу у којој људи 
учествују и која захтева течну координацију процеса дисања, фонације и артикулације. 
Слоговна продукција укључује брзе и прецизно контролисане прелазе између отворене и 
затворене конфигурације вокалног тракта (Brown et al., 2005). Флуентност је аспект 
говорне продукције који се односи на континуитет, течност, брзину и напор. Муцање, 
најчешћи поремећај флуентности, је поремећај говорног тока који може имати различите 
форме (репетиције, продужавање, блокаде, убацивања), а може бити праћен и секундарним 
облицима понашања као што су физичка напетост, негативне реакције, повећано 
избегавање, или смањењем свеукупне комуникације (Coleman, 2013).  
Питерс и Холстејн (Peters, Hulstijn, 1987) сматрају да особе које муцају имају 
генерални моторички дефицит са слабијом временском реакцијом, а да појава додатне 
мишићне тензије делује као сметња координацијских структура говора и да је муцање 
резултат дискоординације моторике говора базиране на моторном програмирању (Peters 
et al, 1989). Карусо (Caruso, 1991) сматра да је муцање резултат ослабљене временске и 
просторне сензомоторне контроле, односно, да особама које муцају треба више времена за 
организацију и/или извођење говорних покрета како би достигли просторне циљеве. Као 
доказ тој тези наводи чињеницу да вокали код особа које муцају трају знатно дуже него код 
особа које не муцају, као и то да су њихови говорни покрети ослабљени различитим 
временским и просторним мерама координације.  
Смит (Smit, 1999) наводи да: „Мултипли фактори који су битни за понашање особа 
које муцају, као што су лингвистичко процесирање, емоционално окружење, когнитивне 
компоненте, нису лоцирани на истоме месту у мозгу“. Међутим, клинички налази 




активност лимбичких подручја и симпатичких састава може бити у интеракцији с 
говорно-моторним системом. Смит и Кели (Smith & Kelly, 1997) сматрају да „муцање 
настаје када су комплексност, вишедимензионалност и динамички процеси у интеракцији 
са продукцијом неуспеха у флуентности, а које особа и њена околина сматрају 
неуобичајеним“.  
Резултати истраживања Ван Лишаут и сарадника (Van Lieshout et al, 2000) сугеришу 
да се на основу физиолошких података може претпоставити да особе које муцају у најмању 
руку имају различите начине иницирања и контролисања говорних механизама, и да 
муцање може бити резултат дефицита у области говорних моторних способности.  
Неколико ПЕТ студија указало је на то да током тешких говорних задатака, као што 
су спонтани говор или читање наглас, особе које муцају показују хипоактивност у 
кортикалним областима које су повезане са језичким процесирањем, али и хиперактивност 
у областима повезаним са моторичким функцијама (Fox, Ingham, Ingham, Zamarripa, Xiong, 
Lancaster, 2000). Поред тога, Салмелин и сарадници (Salmelin, Schnitzler, Schmitz, Freund, 
2000), користили су магнетоенцефалографију да истраже временску динамику кортикалних 
активација. Након што су видели сваку реч, особе које муцају су показале кортикалну 
активацију прво у моторном кортексу и премоторном подручју (повезано са моторичким 
програмима), а затим у доњем делу левог фронталног кортекса (повезаном са 
артикулацијом и лингвистичким процесирањем). Занимљиво је да су код особа које не 
муцају утврђени обрнути обрасци у функционисању ових неуроанатомских подручја. Чини 
се да особе које муцају покрећу моторичке програме пре него што се припреми 
артикулаторни образац. Поврх свега, перисилвијска говорна и језичка зона код особа које 
муцају је анатомски измењена (Foundas, Bollich, Hurley, Heilman, 2001).  
4.4. Муцање као резултат антиципације блокаде  
Истраживачи су предложили неколико механизама који дају потенцијално 
објашњење како антиципација доводи до муцања или муцању сличних дисфлуентности у 
говору: „узнемирујуће хипертензивно избегавање“(Johnson, Brown, Curtis, Edney, & Keaster, 
1948), „крени-избегни конфликт” (Sheehan, 1953), „абнормални припремни модели” (Van 




најпотпунија је хипотеза „Антиципаторне борбе“(Bloodstein, 1975), која тврди да 
очекивање предстојећег неуспеха у говору и/или комуникацији доводи до тога да особе које 
муцају прилагођавају свој начин говора што доводи до дисфлуентности („искакања” из 
природног ритма).  
Из клиничке праксе је познато да се муцање појачава у ситуацијама за које особа зна 
да су „проблематичне“, да утичу на емоционално стање (било позитивно или негативно). 
Антиципација представља појаву да особа која муца може да предвиди на којим речима ће 
се појавити муцање. Тренутно најутицајније теорије о муцању дефинишу га као 
мултифакторијални поремећај у коме се преплићу језички процеси, емоционални процеси 
као и моторички аспект говора. Овај модел дефинише муцање као феномен који настаје 
услед интеракције више фактора. Посебно се истиче интеракција нејезичких и језичких 
процеса током продукције говора. Језички процеси су под директним, нелинеарним 
утицајем нејезичких фактора као што су темперамент, средински фактори и тренутни 
емоционални статус говорника. Сама нелинеарност утицаја нејезичких фактора се огледа у 
томе да је говор у датом тренутку високо зависан од почетног стања и да ефекат неког 
нејезичког фактора не мора имати пропорционалан ефекат на флуентност говора (мали 
утицај може довести до великог ефекта). Ови фактори се наравно, мењају кроз време и кроз 
специфичне говорне ситуације, тако да говор у датом тренутку не мора да „шаблонски” 
одговара говору у наредном тренутку у коме је већина ситуационих варијабли прилично 
константна (Howell, 2004). Ово доприноси бољем разумевању велике варијабилности у 
самој клиничкој слици муцања (Zebrowski & Kelly, 2002).   
Други модел говори о постојању „двоструке стресор-дијатезе” (Walden, Frankel, 
Buhr, Johnson, Conture & Karrass, 2011). Овај модел претпоставља постојање две дијатезе: 
говорно-језичке и емоционалне. Према овом моделу, средински фактори (стресогени 
фактори) утичу на већ присутне говорно-језичке и емоционалне дијатезе. Утицај може 
бити двоструки: смањење или повећање дисфлуентности.  
Већина претходних теорија о настанку муцања укључивале су антиципацију са 
претпоставком да муцање представља антиципаторну реакцију услед сензација да предстоји 
дисфлуентан говор. Тридесетих година прошлог века, Џонсон и сарадници (Johnson, Larson, 




Johnson & Solomon, 1937) су испитивали могућност предикције речи на којима ће особа да 
муца. Установили су да је код већине особа које муцају присутна тенденција да доследно 
муцају на одређеним, јасно дефинисаним фонолошким контрукцијама. Аутори су овај 
феномен означили термином „ефекат конзистентности”. Цитирајући Џонсона (Johnson et 
al., 1937, 1939) долазимо до кључне реченице како за објашњење муцања тако и за саму 
клилничку праксу усмерену на корекцију поремећаја флуентности: „Муцање представља 
све оне активности које се предузимају како би се муцање избегло”.  
Исте године, аутори Џонсон и Милсап (Johnson & Millsapps, 1937) спровели су 
експеримент у коме су све речи на којима су испитаници доследно муцали покрили и од 
њих захтевали да читају преостале речи. Установљено је да су особе које муцају почињале 
да муцају на речима на којима претходно нису муцале. Ове речи су следиле непосредно 
након речи на којима су особе претходно муцале. Аутори су овај феномен назвали „ефекат 
суседства/блискости”. Појава муцања у овим ситуацијама приписана је контексту 
асоцијације претходних појава муцања. Након ових експеримената, неколико студија је 
показало „ефекат суседства/блискости” како код одраслих тако и код деце (Johnson & Inness, 












5. Класификација муцања  
  Класификација муцања код деце (према мишљењу Голубовић, 1997, 2000, 2007, 
2017):  
-Физиолошко муцање  
-Примарно муцање  
-Секундарно муцање   
-Абруптно муцање  
-Развојно муцање  
-Неурогено муцање  
     Класификација муцања код одраслих (према мишљењу Голубовић, 1997, 2000, 
2007, 2017):  
-Развојно перзистентно муцање  
-Психогено муцање   
-Неурогено муцање  
     Према мишљењу Голубовић (1997, 2000, 2007, 2017), физилошко муцање се јавља 
у периоду између друге и треће године живота детета. Дете често застајкује у говору, 
понавља поједине гласове, слогове, речи или реченице. Физиолошко муцање се може јавити 
и око пете године живота детета. Ако се на њега не реагује и детету не скреће пажња 
најчешће спонтано пролази. Прва саплитања у говору која личе на замуцкивање, потичу од 




воље детета да говори и недовољне спретности и способности говорних органа (Матић, 
1975; према Голубовић, 1997, 2000, 2007, 2017).  
     Примарно муцање је слично физиолошком муцању, али су застоји више 
изражени и чешћа су понављања гласова и слогова. Дете није свесно свог неправилног 
начина говора, не напреже се у говору, нити га избегава (Ђурђевић, Голубовић и 
Стеванковић, 1997; према Голубовић, 2000, 2007, 2017).  
     Према мишљењу Голубовић (1997, 2000, 2007, 2017), секундарно муцање или 
право муцање испољава се општом мишићном напетошћу целог тела, посебно говорних 
органа, страхом од говора и појединих говорних ситуација, појавом тикова и одбрамбених 
покрета, нескладом између дисања, фонације, артикулације и говорномисаоних токова и 
дубоком свесношћу о себи као особи која муца.  
     Према мишљењу Голубовић (1997, 2000, 2007, 2017), акутно-абруптно или нагло 
муцање, представља наглу појаву муцања, као резултат патолошки повећане емоционалне 
реакције личности на физичку и психичку трауму, јер је говор „слаба тачка” те особе. Ово 
муцање је акутно од седам до четрнаест дана од момента настанка, због тога што се за то 
време, још није развило научено понашање и други пропратни симптоми.   
   Према мишљењу Голубовић (1997, 2000, 2007, 2017), развојно муцање је најчешћи 
облик поремећаја флуентности и обухвата све случајеве са постепеним почетком у 
детињству који нису резултат стеченог оштећења мозга. Развојно муцање је поремећај 
флуентности у којем је нормалан ритмички ток нарушен честим паузама, блокадама, 
емболофразијама (упадицама), оклевањима, пролонгацијама у изговору гласова, нарушеним 
говорним дисањем, понављањем гласа, слогова речи и фраза (Craig, Blumgart i Tran, 2009). 
Перзистентно муцање је повезано са секундарним карактеристикама које дефинишу 
поремећај и изван самих карактеристика говора. Особе које не превазиђу муцање на раном 
узрасту и које пређе у перзистентно муцање често имају физичке конкомитанте (моторне 
пратиоце појаве муцања) које су присутне у форми гримаса лица, трептање, стезање 
вилице и усана, нарушеног контакт погледом особе која муца са саговорником, покрета 
шаке и руке или неким другим моторним активностима (Bloodstein, 1995; Plexico, Manning 




   Неурогено муцање је стечени поремећај флуентности говора који се обично јавља 
код одраслих особа услед неуролошког оштећења (Theys i sur., 2008; Ward, 2010). Као 
најчешћи узроци неурогеног муцања наводе се мождани удар, трауматска оштећења 
мозга, неуродегенеративне болести, тумори и кориштење наркотика (Manning, 2010; 
Theys i sur., 2008; Bloodstein i Bernstein Ratner, 2008). Према мишљењу Голубовић (1997, 
2000, 2007, 2017), неурогено муцање се може јавити у било којем добу човековог живота, 
али се ипак најчешће јавља у периоду после 20 или 30 године живота.   
   Психогено муцање односи се на изненадни почетак муцања у одраслом добу којем 
претходи значајан трауматски догађај. Узроци варирају, али се сви повезују са високим 
нивоом стреса и/или анксиозности (Ward, 2010).  
  
6. Клиничка слика  
 Према мишљењу Голубовић (1997, 2000, 2007, 2017), муцање је у ствари поремећај 
ритма и темпа говора. Испољава се на различите начине: понављањем или продужавањем 
гласова, слогова, делова речи, читавих речи и фраза; пролонгацијама или неприродно дугим 
изговором гласова или слогова; застојом у говору; говором у наглим трзајима; неадекватним 
паузама, оклевањем или безгласним застојем током говорења насталим услед блокирања 
ваздушне струје; убацивањем различитих гласова и праћеним страхом од говора. Као 
секундарне карактеристике јављају се: појачано знојење, црвенило лица, убрзан рад срца, 
неправилно дисање, избегавање гледања саговорника у очи, избегавање одређених речи и 
свакодневних говорних ситуација, напетост мишића усана, вилице и врата, нервозно 
лупкање стопалом о под, трептање очима, трзаји главом и разни тикови итд. (Голубовић, 
1997, 2000,2007, 2017). 
            Према мишљењу Голубовић (1997, 2000, 2007, 2017), муцање се најчешће јавља на 
гласовима као што су: п, т, к, б, д, г, који се стварају прво преградом, а затим експлозијом. 




џ, затим, м, н, њ, па ф, в, с, з, ш, ж, р. Муцање на самогласницима је ретко, а може се јавити 
код физиолошког муцања.  
Јаири и Сири (Yairi & Seery, 2015) су дали приказ говорних дисфлуентности које се 
јављају код особа са муцањем:  
1. Понављања гласова и слогова. Различити гласови се могу понављати  
укључујући вокале и консонанте (нпр. ку-ку-купити, ј-ј-а, а-а-ко).  
2. Понављања једносложних речи (нпр. али-али, ја ја ја идем).  
3. Понављања вишесложних речи. Понављају се дуже речи (нпр. зашто –зашто, 
радим –радим). Изузетак су наглашавања појединих речи (нпр. То је одлично, одлично!).  
4. Понављања фраза (нпр. „кад ја –кад ја одем“ , „добро ве-добро вече“).  
5. Продужавања гласова (нпр.  вокала а>>>>>ако)  или  (нпр. консонанта  
м>>>>оје, с>>>>>унце).   
6. Блокаде. Артикулатори  (језик,  усне)  или  гласнице  остају  у  фиксираном  
положају  на почетку речи (г----овор) или у средини речи (при---чати). То су прекиди унутар 
речи.  
7. Напете паузе. То су прекиди између речи повезани с  напетошћу  као  што  је  
нагли пролаз ваздушне струје (нпр. „желим ићи----кући“).   
8. Уметања (нпр. „умм“, „хмм“, „ухх“).  
9. Исправљања. Исказ је промењен, али главни садржај остаје исти (нпр. „ја 
хоћу-ја желим чоколаду“).  
10. Недовршени искази. Промена садржаја између исказа (нпр. „моја кућа је -
идемо сада“).  
Предшколска деца која муцају понекад понављају и фонеме и слогове, али се та 




одражавају поремећај структуре реченице у целини. Заправо, репетиције се чешће јављају 
на кластерима. Оно што дете са развојним муцањем разликује од почетног муцања није 
одсуство понављања фонема и слогова, већ запажење да се та понављања ретко јављају на 
последњој речи израза или реченице, као и чињеница да места на коме се јавља муцање нису 
под утицајем променљивих варијабли, као што су дужина речи, иницијалне фонеме, или 
граматичка структура (Bloodstein, 2006).   
Већина истраживања показује да одрасли чешће муцају на дужим него на кратким 
речима, на речима које почињу сугласницима чешће него на речима које почињу 
самогласницима, на садржајним речима чешће него на функционалним речима, на 
почетним речима у реченици, као и на речима које носе већи информативни садржај (Brown 
& Moren, 1942; Schlesinger, Forte, Fried, & Melkman, 1965; Wingate, 1984; Shapiro, 2011).  
У својој литератури Блодстеин (Bloodstein, 2006) истиче да је рано муцање последица 
несигурности у формулацији синтаксичких структура (као што су реченице, клаузе, 
глаголске фразе, именичке фразе) што је резултирало оклевањем у иницијацији говорног 
исказа. Оклевања попримају облик репетиција или пролонгација иницијалних делова речи, 
то јест, фонема, слогова, или целих речи (Bloodstein, 1974, 1993, 1997).  
Ометање нормалног тока говора за време муцања испољава се у виду грчева говорних 
органа. Према класичној подели, њих има четири врсте: клонични, тонични, клоно-тонични, 
тоно-клонични. Клонус значи подрхтавање. Клонични тип грча означава краткотрајна, 
учестала понављања гласова или слогова, настала услед подрхтавања артикулационе 
мускулатуре. Тонус – тонични грч је повишена напетост мишића. Тонични грчеви су дуги 
и интензивни. Ако се појаве пред почетак говора, долази до афоничних стања, безгласних 
покушаја да се проговори, а ако се јаве у току речи, прекидају је, јер делују инхибиторно на 
њен даљи ток. Као прелазна форма срећу се клонотонични и тоно-клонични облици муцања, 







6.1. Аудитивно процесирање код муцања  
Нема јасних доказа да се особе које муцају разликују у анатомији или физиологији 
спољашњег или средњег уха у односу на особе које не муцају. Међутим, испитивања 
одговора можданог стабла на звучни стимулус (eng. „auditory brainstem response” – ABR) 
дала су неконзистентне доказе о дефициту у слушном путу између кохлеарног језгра и 
можданог стабла код особа који муцају. Одговори можданог стабла на звучни стимулус 
представљају производе неуронске активности настале дуж овог слушног пута као 
одговор на спољашњи звучни стимулус (Don & Kwong, 2002; Harrison, 2007).  
Докази о суптилном дефициту централног аудиторног процесирања су такође 
доказани код деце са развојним муцањем. На пример, деца која муцају имају већи слушни 
праг на задацима маскирања уназад (“backwards masking task”) у односу на децу која не 
муцају (Howell, Rosen, Hannigan, & Rustin, 2000). Ховел и сарадници (Howell et al., 2000) су 
такође пронашли позитивну корелацију између прагова маскирања уназад и тежине 
муцања.   
У једној студији, централно аудиторно процесирање је испитивано и применом 
електроенцефалографије код одраслих особа које муцају (Hampton & Weber-Fox, 2008). 
Одрасле особе које муцају биле су мање прецизне и показивале су спорије реакције као 
одговор на промену тона у стандардној “odd-ball” парадигми. Међутим, пронађена је мала 
подгрупа одраслих особа које муцају, а која је условила наведену разлику на нивоу целе 
групе. Иста подгрупа одраслих особа које муцају је такође показала неуобичајен облик 
аудитивних евоцираних потенцијала. Хамптон и Вебер-Фокс (Hampton & Weber-Fox, 2008) 
су закључили да ова подгрупа испољава потенцијални недостатак не-језичког аудиторног 
процесирања.  
 
6.2. Аудитивна повратна спрега код особа са муцањем  
Различите студије су показале значај који аудитивна повратна спрега има на 
интензитет, висину, фонетску тачност, и временску усклађеност говорне продукције 




Код типичних говорника, изменама аудиторне повратне спреге у сегменту кашњења 
аудитивног сигнала може се индуковати пролазни дефицит у артикулацији као и у сегменту 
флуентности говора. Када је аудитивни фидбек померен за 200-400мс током читања наглас, 
може се утврдити повећање броја грешака, повећање времена потребног да се исти текст 
прочита у односу на ситуацију без измењеног аудитивног фидбека, као и повећање броја 
омисија, супституција и адиција гласова укључујући и понављања гласова и слогова током 
читања (Fairbanks, 1955; Fairbanks & Guttman, 1958; Lee, 1950; Lee, 1951; Stuart, Kalinowski, 
Rastatter, & Lynch, 2002; Yates, 1963).   
 Насупрот особама које не муцају, измењен аудитивни фидбек код особа које муцају 
може довести до позитивног ефекта када је интензитет муцања у питању – смањују се 
епизоде муцања, општи утисак особе која муца је да улаже мање напора у говору, редукују 
се физичке конкомитанте, смањује трајање најдуже блокаде (Adamczyk, 1959; Kalinowski, 
Stuart, Sark, & Armson, 1996; Ryan & Van Kirk, 1974; Soderberg, 1968; Stuart, Kalinowski, 
Armson, Stenstrom, & Jones, 1996; Stuart, Kalinowski, & Rastatter, 1997). Степен побољшања 
флуентности говора зависи од више чинилаца – трајања одложеног аудитивног фидбека, 
интензитета примљеног говорног сигнала, контекста говорне ситуације као и 
индивидуалне карактеристике особе која муца (Armson, Kiefte, Mason, & DeCroos, 2006; 
Wingate, 1970). У том светлу, примена одложеног аудитивног фидбека у третману особа које 
муцају и даље је контроверзна (Antipova, Purdy, Blakeley, & Williams, 2008; Lincoln, 
Packman, & Onslow, 2006; O'Donnell, Armson, & Kiefte, 2008; Pollard, Ellis, Finan, & Ramig, 
2009; Stuart, Kalinowski, Rastatter, Saltuklaroglu, & Dayalu, 2004; Stuart, Kalinowski, 
Saltuklaroglu, & Guntupalli, 2006; Wingate, 1970). Предложено је да кашњење у аудитивном 
фидбеку резултира побољшањем флуентности говора на начин да подстиче особу која муца 
да започне нови покрет говорним органима пре него што добије повратну информацију о 
већ продукованом говору (Goldiamond, 1965).  
Такође је предложено да је одложена аудитивна повратна информација корективне 
природе, чиме се побољшава флуентност говора. Неки аутори су претпоставили да је кључ 
ефикасности одложене аудитивне повратне спреге у смањењу значења повратне 
информације (посебно у контексту протицања времена у самој говорној ситуацији) 




повратних информација такође индукује флуентност у говору код појединаца са муцањем 
(Sutton & Chase, 1961; Wingate, 1970).   
На крају, предложено је да је одложена аудитивна повратна информација делотворна 
због тенденције појединаца да успоравају говор, продужавају трајање самогласника и 
повећавају интензитет гласа и основну фреквенцију (Wingate, 1970). Међутим, промене 
карактеристика говора, као што је успорена брзина, не могу бити једини разлог због кога је 
одложена аудиторна повратна информација делотворна, јер се показало да имају сличне 
ефекте побољшања флуентности чак и код особа са изразито брзим говорним темпом 
(Kalinowski et al., 1996; Stuart et al., 2002).   
6.3. Фонолошко процесирање   
Фонолошки поремећаји су најчешћи коморбидни поремећаји са муцањем (Arndt & 
Healy, 2001). Такође, показано је да су фонолошке репрезентације код деце која муцају мање 
одређене (дефинисане) у односу на њихове вршњаке који не муцају (Anderson, 2007; 
Anderson & Byrd, 2008; Anderson & Wagovich, 2010; Anderson, Wagovich & Hall, 2006). Код 
одраслих особа које муцају у односу на особе које не муцају, повећање сложености 
фонолошке обраде утиче на фонолошко кодирање (Bosshardt, 1993; Bosshardt, 1990; Weber-
Fox, Spencer, Spruill, & Smith, 2004; Sasisekaran &Weisberg, 2014; Jones, Fox & Jacewicz, 
2012).   
Детаљан преглед фонолошке радне меморије код особа које муцају дали су Бажај 
(Bajaj, 2007), Бајрд и сарадници (Bajrd et al., 2016). Дефицити у фонолошком кодирању код 
особа које муцају, са повећањем захтева, могу предвидети да особе које муцају такође 
испољавају веће дефиците током задатака фонолошке радне меморије – као што је задатак 
понављања псеудоречи.  
 Према Бедлијевом трокомпонентном моделу краткотрајне меморије, фонолошка 
радна меморија складишти и задржава вербалне информације до тренутка вербалне 
продукције (или у ситуацији одуства вербалне продукције) (Baddeley, 2003).  
Фонолошка краткотрајна меморија обезбеђује привремену активацију говорног 




фонолошки говорни обрасци – који се састоје од сегментне и метричке информације – 
остају активирани приближно две секунде пре него што се изгубе. Субвокална „проба” 
одлаже губитак фонолошких говорних образаца активирањем говорних моторичких 
образаца који поново активирају информације унутар фонолошке петље. Међутим, 
субвокална проба постаје мање ефикасна, јер време потребно за активацију моторичких 
образаца премашује временско ограничење фонолошке петље. Границе субвокалне 
подршке у одговору на фонолошко претраживање могу се посматрати током задатака 
понављања псеудоречи помоћу детаљно документованог ефекта дужине речи, при чему 
тачност понављања опада како се повећава дужина псеудоречи (Baddeley, 2003).  
Задаци понављања псеудоречи су били вредан методолошки оквир за процену 
граница способности фонолошке обраде код особа које муцају због ослањања на ефикасно 
фонолошко кодирање и способност манипулације сложеним псеудоречима као 
стимулусима, ради повећања фонолошких захтева. У складу са мултифакторском 
етиологијом муцања, тачност понављања псеудоречи код особа које муцају може се 
упоредити са оном код особа које не муцају само када је фонолошка захтевност минимална 
а субвокална подршка непотребна (тј. псеудоречи које садрже од један до четири слога) 
(Byrd, Vallely, Anderson & Sussman, 2012).   
Међутим, особе које муцају умањују тачност понављања псеудоречи у односу на 
особе које не муцају када фонолошки захтеви превазиђу њихов капацитет и када је потребна 
субвокална подршка (нпр. псеудоречи од 6-7 слогова) (Byrd, Vallely, Anderson & Sussman, 
2012; Smith, Sadagopan, Walsh & Weber-Fox, 2010). Ови подаци поткрепљују тврдњу да је 
фонолошка радна меморија – измерена задацима понављања псеудоречи – више подложна 
разградњи код особа које муцају у односу на особе које не муцају, под условом да је задатак 







6.4. Краткорочна вербална меморија  
Фонолошки систем радне меморије састоји се од фонолошке петље и субвокалног 
обнављања. Фонолошка петља олакшава способност држања материјала који треба 
памтити у фонолошком коду. Овај фонолошки код је подложан губитку током времена, 
због чега је потребно субвокално обнављање. Субвокално обнављање је нечујни вербални 
процес понављања који одржава фонолошки кодирани материјал, дозвољавајући да се чува 
у меморији на дужи временски период (Baddeley, 2003). Као што је раније наведено, 
најчешће је фонолошка радна меморија мерена помоћу задатака понављања речи. Међутим, 
фонолошка радна меморија није једини процес у којем се регрутује понављање форми нових 
речи. Уместо тога, способност понављања псеудоречи такође зависи од више других 
аудиторно-перцептуалних, фонолошких и моторних процеса (Coady & Evans, 2008; 
Gathercole, 2006). Говорник мора да кодира серијски редослед перципираних звучних 
сегмената, чува и преузме секвенцу говорног сегмента из сећања, а затим да планира и 
изврши неопходне артикуалторне покрете током говорне репродукције (Gupta & Tisdale, 
2009; Shriberg, Lohmeier, Dollaghan, Green, & Moore, 2009).  
 Неколико студија је открило да деца која муцају имају тенденцију да буду мање 
успешна него њихови вршњаци у прецизном понављању псеудоречи, нарочито када су 
псеудоречи дужине 2-3 слога (Aboul Oioun, El Dessouky, Shohdi, & Fawzy, 2010; Anderson & 
Wagovich, 2010; Anderson, Wagovich, & Hall, 2006; Bakhtiar, Ali, & Sadegh, 2007; Hakim & 
Ratner, 2004). Налази из ових студија су углавном тумачени у светлу указивања на то да 
деца која муцају имају дефицит у фонолошкој радној меморији у односу на њихове типичне 
вршњаке. Ладлоу, Сајрен и Зикриа (Ladlou, Siren & Zikria, 1997) су спровели једну од првих 
прелиминарних студија о способности одраслих особа које муцају да понављају 
псеудоречи. Узорак је чинило пет одраслих особа које муцају и пет одраслих особа које не 
муцају. Испитаници су имали задатак да понављају двосложне и четворосложне псеудоречи 
у две серије. Показано је да су обе групе побољшале постигнуће на тесту током друге серије. 
То јест, обе групе су показале ефекат увежбавања. Међутим, степен увежбавања се 
разликовао између група. Утврђено је да одрасле особе које муцају нису имале посебну 
корист од увежбавања у односу на особе које не муцају. Аутори су претпоставили да ова 




особе које не муцају. Намасивајам и Ван Лишут (Namasivayam & Van Lieshout, 2008) такође 
су утврдили разлику у увежбавању код одраслих који муцају у односу на одрасле који не 
муцају током задатка понављања псеудоречи. Варијабилност у координацији покрета 
потребних за понављање псеудоречи није смањена код одраслих који муцају у истом 
степену као и код одраслих који не муцају након периода увежбавања. Стога, аутори 
сугеришу да одрасли који муцају показују јединствену сметњу моторичког учења нових 
секвенци.  
Смит, Садагопан, Валш и Вебер-Фокс (Smit, Sadagopan, Walsh & Weber- Fox, 2010) 
испитали су 17 одраслих особа које муцају и 17 особа које не муцају, применом парадигме 
понављања псеудоречи. Испитаници су прво морали да понове 16 псеудоречи, које се 
разликују у дужини (од 1 до 4 слога). Подсетимо на резултате претходних истраживања на 
деци која муцају и која не муцају који су показали да се ове две групе разликују у 
способности продукције псеудоречи дужине од два до три слога, док су псеудоречи дужине 
четири слога и више биле подједнако тешке за обе групе. Насупрот томе, одрасли који 
муцају и не муцају не разликују се у тачности понављања псеудоречи дужине од један до 
четири слога; испитаници из обе групе су постизали уједначено добре резултате на овом 
нивоу дужине псеудоречи. Међутим, одрасли који муцају показали су више недоследности 
у артикулационој координацији током производње дужих псеудоречи (тј. дужина 3 и 4 
слога), фонолошки сложенијих псеудоречи, у поређењу са одраслима који не муцају, што 
сугерише, према ауторима, да постоји критична интерференција између фонолошког 
кодирања и моторичке стабилности у продукцији говора одраслих особа које муцају.  
Међутим, ове студије нису без ограничења. Прво, већина одраслих који су 
учествовали у овим студијама били су у категорији лаког или веома лаког муцања. Друго, 
најдужа псеудореч која се користи у овим студијама била је дуга само четири слога. Треће, 
релативно мали број псеудоречи који су од учесника захтеване да се понове, можда је 
онемогућио идентификацију варијабилности у способностима унутар и између две групе 




6.5. Прозодија  
Реч прозодија је настала од грчких речи „прос”-да и „оде”-песма, што се односи на 
мелодију речи. Евидентно је да су прозодијске односно супрасегментне карактеристике 
интегрални део језичке експресије и разумевања (Hartman, 2014).  
Прозодија је невербална или супрасегментна особина језика којом се слушаоцу преносе 
различити нивои информација од лингвистичких, преко афективних (ставови и емоције) до 
дијалекта и идиосинкразија (Ross, 1997, према Голубовић, 2017).  
Прозодија обухвата варијације у: ритму говора, висини гласа, мелодијској линији, 
распореду акцента (Голубовић, 2017).  
Велики број истраживања подржава становиште да су супрасегментне и сегментне 
компоненте перцепције говорног сигнала међусобно независне (Pierrehumbert, 2003; Psioni, 
1993). Пакман и сарадници, (Packman, 1996) су испитивали да ли варијације прозодијских 
аспеката слогова могу да смање сегментно муцање. Откривено је да када се смањи 
варијабилност говорног сигнала, смањује се и муцање.   
Бергман (Bergmann, 1986) је истакао да супрасегментни аспекти говора могу бити 
блиско повезани са сегментним (тајмингом) делом говорног сигнала, поготово код особа 
које муцају. Ово становиште је подржао Рилеј-Грахам (Riley-Graham, 2011), који је у свом 
истраживању истакао да особе које муцају имају слабије способности вољне (намерне) 
продукције супрасегментних својстaва као што су тајминг, ритам и висина.  
Вингејт (Wingate, 1966) је спровео студију у којој је желео да испита да ли је 
фрекветност јављања муцања сензитивна на прозодијске промене у континуираном говору. 
Разлике су се правиле између фреквенције муцања у случају када се чита једна верзија 
одређеног пасуса пет пута заредом, са фреквенцијом муцања која се јавља приликом читања 
истог пасуса на 5 различитих начина. Резултати студије указују да се учесталост муцања 
смањивала при сваком поновном читању. Такође, смањење учесталости муцања је запажено 




Постоји евидентна разлика између изговарања једне речи и секвенцијалног изговарања 
речи повезаних у реченицу. Доказано је да говор има више прозодисјких варијација у односу 
на читање вишесложних речи (Wingate, 1966).  
У једном истраживању, Вингејт (Wingate, 1967) је осмислио 2 листе речи, једну 
састављену од 30 једносложних речи и другу састављену од 30 двосложних речи. Листе су 
фонетски повезане: сваки пар једносложних речи је фонемски повезан са речима из 
двосложне листе речи. Према резултатима овог истраживања 70 особа је муцало на 60 
једносложних речи; 93 особе су муцале на 30 двосложних речи. Преваленца муцања је 2,5 
пута чешћа на двосложим речима. Дужина речи се разликовала и по прозодијским оквирима 
које су имале дуже (двосложне речи). Ова студија указује на то да прозодисјки фактори 
утичу на јављање муцања на нивоу продукције једне речи.  
Генерално говорећи, аспекти прозодијских варијација говорника су у интеракцији са 
сегментацијом говорног исказа, што повећава могућност перцептивне идентификације 
контекста говора и самог говорника (Goldinger, Pisoni i Logan, 1991). Због оваквих 
слабости, многе терапије муцања се фокусирају на десензатизацију реакција и ставова 
слушаоца јер његова реакција је важна за поспешивање флуентности говора (Johnson, 1959; 
Woods, 1978; Van Riper, 1982).  
6.6. Прагматика  
Развој прагматике омогућава малом детету да успешно учествује у конверзацији. Као 
успешни учесници у конверзацији деца имају прилику да обогате свој академски, 
друштвени као и језички развој. Дете које није у могућности да контекстуално користи језик 
може бити искључено из социјалних интеракција са вршњацима или можда неће бити у 
могућности да затражи помоћ од наставника током наставних активности. То може 
негативно утицати на одржавање пријатељства; а касније може негативно утицати на 
коришћење језика приликом учења.   
Рот и Спекмeн (Roth & Spekman, 1984a, 1984b) су описали прагматику као троструки 
систем који укључује: (а) комуникативне намере, разноликост циљева за које дете користи 




састављена од суптилних могућности промене тема како би се наставила конверзација. 
Према дефиницији прагматика подразумева коришћење језика у различитим контекстима. 
Аутори наводе да је комуникативни контекст тај који утиче на одлуке говорника приликом 
избора изговорене поруке. Њихов опис саставних делова прагматике остаје клинички 
користан начин концептуализације дечијих развојних способности у коришћењу језика.  
Способост контекстуалног коришћења језичких способности, укључујући 
прилагођавање комуникативном партнеру и разумевање динамике у дијалогу је основна 
вештина прагматике (Bloom & Lahey, 1978). Блум и Леј (Bloom & Lahey, 1978) су описали 
језик као интеграцију три карактеристика: језичке форме (морфологија, фонологија, 
синтакса), језичког садржаја (самантика), и употребе језика (прагматика).  
Анализа језика из прагматске перспективе се фокусира на функционалне аспекте језика 
и претпоставља да се језик треба изучавати у социјалном контексту или дијалогу. Дијалог је 
интеракција у којој комуникациони партнери континуирано утичу један на другог као и на 
сам комуникативни процес (Feileberg, 1991).  
Прагматика језичког система се највероватније развија кроз дететову опсервацију онога 
шта је корисно и онога шта није корисно у контексту разговора примајући имплицитне (нпр. 
ученик одлази) и експлицитне (нпр. ученик каже: “Ја не разумем шта желиш.”) поруке 
(Weiss, 2004).  
Веза између језика и муцања је посебно осетљива код мале деце. Одређени број студија 
указује на то да муцање обично почиње између друге и четврте године што се подудара са 
критичним периодом убрзане експанзије експресивног и рецептивног језика (Rather, 1997).  
Могућа веза између језика и муцања постала је средиште научног интересовања. 
Научници су своја истраживања усмерили на пет различитих језичких варијабли: 
фонолошке аспекте, место на ком се муцање јавља, језичку сложеност и прагматске 
способности. На пример, истраживање које се односило на горе наведене варијабле је 
изнело доказе да се муцање повећава са развојем језичке сложености (Logan & Conture, 
1995; Zackheim & Conture, 2003).  
   Захтеви и капацитети модела, како је објаснио Старкведер (Strarkwather, 1987) указују 




моторне, лингвистичке и/или емоционалне капацитете. Под овим моделом, лако је разумети 
како лингвистички и когнитивни захтеви суочавања са спонтаношћу прагматике као 
најсложенијем језичком задатку, могу повећати дисфлуентност код деце која муцају 
(Swiney, 2007).  
Свини (Swiney, 2007) приказује своја клиничка запажања деце и адолесцената који 
муцају, да ови млади говорници имају страхове везане за одређену ситуацију која се 
повезује са њиховим поремећајем флуентности. Оно што је било неочекивано јесте 
учесталост којом ти говорници испољавају сметње у прагматици. Ово се поклапа са 
извештајима Блoда и Сајдера (Blood & Seider, 1981) који указују на то да 68% деце која 
муцају имају бар један пратећи поремећај.  
Деца која муцају развијају стратегије за побољшање способности одржавања 
флуентног говора или стратегије за лакше савладавање муцања изван терапијског окружења 
и у свим контекстима њиховог живота где је потребан језик. Стога је логично да је 
конверзациони контекст један од значајних фактора који доприноси напретку терапије код 
ове деце. Уколико логопед не обраћа пажњу на излагање свог пацијента у спонтаној 
конверзацији, како је могуће да одреди који вид терапије да пренесе из терапијског поступка 
у социјалну средину, односно за свакодневну употребу? (Weiss, 2004).  
Веис и Зебровски (Weiss & Zebrowski, 1994) су спровели истраживање између деце 
која муцају и деце која не муцају. У свом истраживању су дошли до закључка да независно 
од слушаоца све испричане приче су биле краће код деце која муцају у односу на децу 
типичног језичког развоја. Анализирајући приче које су деца која муцају причала 
слушаоцима који су први пут чули причу, показано је да су ове приче нешто дуже него 
приче које су испричане слушаоцима који су их више пута чули. Када су испричане приче 
код деце у обе групе процењене по карактеристикама као што су битне информације или 
“комуникативне јединице” групе су биле сличне. Иако су деца која муцају краће 
препричавала приче, њихова препричана прича је садржала важне информације које су 
омогућавале слушаоцу да разуме кључне ствари. Једно објашњење понуђено од стране ових 
аутора односи се на то да су деца причала краће приче како би избегла муцање, а један од 




да препозна потребе слушаоца, тако да иако су скратили дужину приче како би избегли 
муцање успели су да укључе најважније елементе те приче.  
Циљ анализе прагматских способности деце која муцају није да верујемо да су ова 
деца суштински ограничена у овом или другом аспекту учења језика (Nippold, 1990). Као 
део опште популације, код деце која муцају постоји иста вероватноћа испољавања 
говорно-језичких поремећаја као и код деце која не муцају. Међутим, неки новији подаци су 
указали на то да постоје кашњења или разлике у језичком развоју код деце која муцају у 
поређењу са децом типичног језичког развоја, посебно у обиму речника или развоју 
синтаксе (Weiss, 2004).  
6.7. Тикови  
Говор особа које муцају је обично праћен невољним покретима, абнормалним 
гестовима или променама израза лица. Малиган и сарадници (Mulligan et al., 2003) наводе 
да је присуство једноставних и сложених моторних тикова код ових пацијената повезано 
са уобичајеном основном патофизиологијом, односно с абнормалном функцијом базалних 
ганглија, или њиховим непосредним везама. Абнормални покрети који прате муцање често 
су већи ометајући фактор него дисфлуентност (Kiziltan & Akalin, 1996). Што се тиче 
невољних покрета, особама које муцају понекад помаже иницирање фразе вољним 
покретима који се називају „стартер покрети“, попут ударања ногом или фацијалном 
гримасом или „деблокирајући покрети“, попут наглог трзаја руке или врата како би се 
одблокирале фразе прекинуте муцањем када продужење или блокада омета нормалну 
флуентност говора (Riva-Posse et al., 2008).  
Иако су многе теорије о узроку муцања биле напредне, знатно је мање наглашавање 
узрока и значаја абнормалних покрета лица, главе и тела који прате муцање а који нису део 
нормалне фацијалне експресије или повезани са говорним гестовима (Mulligan et al., 2001). 
Они су од стране бројних аутора означени као помоћни покрети тела (Wingate, 1964), 
придружени симптоми (Bloodstein, 1960), додатне особине (Van Riper, 1971), физичке 
конкомитанте (Riley, 1972), додатна невербална понашања (Kraaimaat & Janssen, 1985), 




До данас су описани покрети који су најчешће повезани са блокадама које се јављају 
код муцања и састоје се од различитих врста покрета као што су трзање главе, затварање 
очију, неконтролисано избацивање језика, стезање песница, дахтање и нагли издах ваздуха 
(Bloodstein, 1993). Они су истраживани од стране бројних аутора, као појединачне јединице 
покрета (Conture & Kelli, 1991; Prins & Lohr, 1972; Schwartz, Zebrovski & Conture, 1990). 
Ови покрети су традиционално класификовани као условни или научени одговор на муцање 
(Princ & Lohr, 1972), а сматра се да настају и повећавају се како муцање напредује у 
одраслом добу (Bloodstein, 1960; Conture & Kelli, 1991; Van Riper, 1971).  
 У студији коју су спровели Рива-Посе и сарадници (Riva-Posse et al., 2008) сви 
невољни покрети који су испуњавали критеријуме за тикове (The Tourette Syndrome 
Classification Study Group, 1993), били су наглог, трзајућег, понављајућег карактера и 
подразумевали су одвојене мишићне групе укључујући намигивање, превртање очију, 
подизање обрва, ширење ноздрва и гримасе уста, са укупном учесталошћу од 7% код људи 
који муцају. Топографски, очни покрети су били најчешћи и чинили су 30,3% од укупног 
броја, затим покрети врата (28,7%), орофацијални (22,7%) и покрети руке (10,6%). Очни 
покрети су сви били невољни; 70% тонични и 25% клонични. Орофацијални покрети су 
углавном били невољни (60%), од којих су 44% били клонични. Покрети врата били су 
невољни у 73,6% случајева, а 57,1% су били трзаји. Сви покрети руку и ногу били су вољни, 
без обзира на то да ли су у питању покрети стартери или деблокирајући покрети. Покрети 
руку чинили су 38,8% добровољних покрета.  
   Ова студија истиче пет главних закључака: (1) абнормални покрети код муцања 
нису искључиво невољни; (2) покрети који нису повезани са говором јасно испуњавају 
клиничке критеријуме за тикове и присутни су у 7% случајева муцања, са учесталошћу која 
је упоредива са нормалном контролом; (3) покрети који се јављају током говора могу се 
поделити на оне који се вољно изводе како би се „одблокирале“ језичке јединице на којима 
се муца или олакшао почетак говорног тока, и оне који су невољно изведени; (4) примећена 
је јасна веза између вољне контроле покрета која је везана за говор и јачине муцања, при 
чему су вољни покрети чешћи у блажим случајевима и невољни покрети у тежим; (5) на 
крају, што је можда најзанимљивије, пацијенти су у почетку многе невољне покрете који се 





  Сличног мишљења су и Малиган и сарадници (Malligan et al., 2003) који су у својој 
студији дошли до закључка да су покрети које су класификовали као тикове били врло 
слични онима које је Лис (Lees, 1985) описао као „телесни тикови“. У питању су нагли, 
грчевити и понављајући покрети који укључују изоловане групе мишића, укључујући 
трептање ока, превртање очију, подизање обрва, ширење ноздрва и прављење гримаси 
устима. У овој студији откривено је да се тикови очију, обрва, гримасе лица или уста и 
трзање главе или руку појављују више у групи особа које муцају него у контролној групи, 
при чему су покрети уста и вилице карактеристични за ову групу током спонтаног говора. 
Током читања, тикови око очију, гримасе на устима и лицу и неадекватни положај врата 
такође су били својствени групи која је муцала.   
Тен и сарадници (Tan, Salgado & Fahn, 1997) су скренули пажњу на сличност између 
сложених тикова и стереотипа. У свом истраживању ови аутори су укључили стереотипе 
који се сматрају абнормалним у категорији покрета класификованих као сложени моторни 
тикови, јер су обрасци покрета били толико слични и тешко би се могли разликовати. 
Покрети класификовани као сложени моторни тикови обухватају невољне покрете који се 
јављају истовремено или у низу. Стереотипи су насупрот томе, узроковани, понављајући, 
бесмислени покрети које се изводе сваки пут на исти начин. Обично су повезани са стањима 
као што су опсесивно-компулзивни поремећаји, Туретов синдром, шизофренија, аутизам и 
ментална ретардација, мада се могу видети и у типичној популацији, нарочито у периодима 
стреса или анксиозности (Tan, Salgado & Fahn, 1997).    
 Карусо (Caruso, 1991) је приказао да је све већи број података који сугеришу да 
муцање може бити неуромоторни дефицит временске контроле говора и покрета. Он 
истиче да, будући да услед абнормалности у времену и координацији говора, покрета ока и 
прстију показане код особа које муцају, постоји дефицит фунционисања у областима као 
што су суплементарна моторна подручја (СМА) и/или базалне ганглије.  
6.8. Муцање и анксиозност  
Однос муцања и анксиозности истраживан је у многим студијама. Већина студија је 
показала да особе које муцају имају повећану тренутну анксиозност (eng. „state anxiety”) у 




2004), као и анксиозност као црту личности (eng. „trait anxiety”) која је релативно стабилна 
карактеристика личности (Craig, 1990; Gabel, Colcord, & Petrosino, 2002; Peters & Hulstijn, 
1984). Поједине студије (Balsamo, Romanelli, Innamorati, Ciccarese, Carlucci, & Saggino, 2013; 
Elwood, Wolitzky-Taylor & Olatunji, 2012; Ezrati-Vinacour & Levin, 2004) су биле усмерене 
на идентификацију аспеката који су релевантни за муцање применом мултидимензионалног 
модела анксиозности.  
Мултидимензионалност анксиозности се повезује са одређеним предиспозицијама 
које условљавају доживљај анксиозности код особа које муцају. Према овом моделу, особе 
које муцају које уз то имају и предиспозицију за анксиозност, у ситуацијама вербалне 
комуникације ће вероватно испољити анксиозно стање. Међутим, оваква реакција неће 
бити нужно испољена у неким другим стресним ситуацијама (као што је нпр. потенцијална 
опасност на улици или слично) (Ezrati-Vinacour & Levine, 2004). Месинџер, Онслоу, Пекмен 
и Мензис (Messenger, Onslow, Packman, & Menzies, 2004) су ово емпиријски доказали у 
својој студији. Установили су повишену анксиозност код особа које муцају у социјалним 
ситуацијама. Овакав налаз није утврђен и за ситуације у којима је присутна физичка 
опасност или напорна свакодневна активност (рутина). Веза између хроничног муцања и 
социјалне анксиозности може бити објашњена емоцијама које су побуђене кроз 
антиципацију негативне евалуације од стране других људи (Messenger, Onslow, Packman, & 
Menzies, 2004; Davis, Shisca, & Howell, 2007).   
Креиг (Craig, 1990) сматра да, иако се веровало да је анксиозност узрок муцању, нема 
емпиријских налаза који ово потврђују. Докази сугеришу да особе које муцају имају виши 
ниво социјалне анксиозности (Craig, 1990) али је она пре последица, а не узрок муцања. Он 
такође сматра да развој социјалне анксиозности може имати везе са непријатним 
искуствима у раном детињству, а нарочито са трпљењем одбацивања, изолације и 
вршњачког насиља у годинама одрастања. Ово доводи до развоја слабог самопоштовања, 
слабијих постигнућа у школи и осећања стида и понижености (Langevin & Prasad, 2012), 
што су фактори који се често могу везати за социјалну анксиозност.   
Теоријски модели анксиозности истичу постојање интеракције између 
бихејвиоралних, когнитивних и физиолошких компоненти (Balsamo, Romanelli, Innamorati, 




Heimberg, 2013). Из тог разлога, истраживања интеракције међу њима а не сваког нивоа 
појединачно, може да допринесе јаснијој слици о улози анксиозности и антиципације 
блокаде код особа са муцањем. Током стања повишеног стреса (уз присуство стресора, 
спољашњег или унутрашњег), постоји равнотежа између симпатичког и парасимпатичног 
дела аутономног нервног система (АНС). Међутим, током стресних ситуација, типична 
реакција је “fight-or-flight” тј. “бежи-или-се-бори” одговор. Код особа које муцају, “бежи-
или-се бори” реакција може се јавити и у ситуацијама свакодневне говорне комуникације, 
тј. у свим ситуацијама које захтевају говорну комуникацију (Knaus, Wiese, & Janßen, 2007).  
У истраживањима о утицају емоција на вербалну меморију код деце која муцају, 
разрађен је методолошки приступ којим се може испитати преференција деце која муцају 
ка одређеним речима које носе емоционално обојену конотацију (семантички емоционално 
негативно или позитивно обојене речи) или су емоционално неутралне (Anderson et al., 2003; 
Bloodstein 1995).   
Аутори истичу да муцање и експресија емоција могу бити повезани још у основи 
настанка муцања. Према овим ауторима дететов нервни систем који је у развоју може да 
дозволи „унакрсну комуникацију“ између лимбичког система и главних кортикалних 
области говора и језика. Резултат може бити асинхронија у неуронском тајмингу за образац 
моторних покрета. Осим тога, први симптоми муцања код детета често се јављају када је 
оно веома узбуђено због нечега и обично се јављају током фазе када се дететов говор и 









7. Процена муцања 
      Пре него што приступимо било којем моделу терапије или родитељском саветовању 
најпре морамо покушати да откријемо да ли дете стварно муца. Приликом процене од 
изузетног значаја су два питања: Колики је степен дисфлуентности у говору детета/одрасле 
особе? Какав тип говорних прекида дете/одрасла особа испољава? Уопштено, уколико дете 
има више од педесет прекида у говору за хиљаду речи - током разговора кроз игровне 
активности - онда постоји разлог за бригу. Али много је битније да се одреди тип 
дисфлуентности, јер ће нам то бити показатељ колико је поремећај озбиљан. Комплетна 
процена такође укључује процену моторичких и аудитивних способности као и скрининг 
тест за процену језичких спосоности деце/одраслих особа.  
  Вероватно је најзначајнији аспект у дијагностичком процесу опсежан интервју са 
родитељима деце која муцају. Важно је знати између осталог, каква је њихова перцепција 
говорних сметњи, како им помоћи, као и како се дете/одрасла особа носи са својим 
проблемима током говорења (Byrd & Gillam, 2016).  
      Задовољавајући поступак у процени јесте да исход третмана мора утврдити методу за 
процену муцања, која мора да покаже да промене које се дешавају у третману могу да се 
пренесу и у спољашњи свет, као и да процени степен у којем се постигнути резултати 
временом показују постојаним и генерализованим. Литература о муцању је углавном 
лишена извештаја који испуњавају ове критеријуме. Прави успех логопеда у појединачним   
случајевима није неуобичајен и изгледа да је присутан у многим програмима третмана. Али 
неспремност у систематској процени напретка и исхода третмана муцања можда је довела 
до садашње кризе у ефикасности третмана муцања (Van Riper, 1970; Wingate, 1971).  
             Stuttering Severity Instrument - Fourth Edition -SSI-4 (Riley, Bakker, 2009) је поуздан и 
валидан инструмент за процену муцања, који се може користити у клиничке и научне сврхе. 
Овај инструмент процењује муцање како код деце, тако и код одраслих, испитујући четири 
области говорног понашања (Riley, Bakker, 2009):  




- Трајање - просечно трајање три најдуже блокаде током говорења  
- Физичке конкомитанте - ометајући звуци, фацијалне гримасе, покрети главом, 
покрети руку и ногу  
- Природност говора  
 Овај инструмент се користи код деце узраста од друге до десете године као и код одраслих, 


















7.1. Тест за процену тежине муцања (Stuttering Severity Instrument- 
SSI- 4) (Riley & Bakker, 2009). 
Личне информације: 
 
Име_____________________                                 Женско                         Мушко                                       
Разред___________________                                 Датум рођења_____________________ 
Датум тестирања__________                                 Године__________________________ 
Школа___________________                                 Испитивач________________________ 
Предшколски узраст                                          Чита        
Школски узраст                                                    Не чита 













%SS СКОР %SS СКОР 
1 2 1 2 
2 4 2 3 
3-4 5 3 4 
5-7 6 4-5 5 
8-12 7 6-7 6 
13-20 8 8-11 7 




















Процењена дужина трајања три најдуже блокаде СКОР 
Милисекунда  (0.5 секунди или мање) 2 
Пола секунде (0.5- 0.9 секунди) 4 
Једна секунда (1.0- 1.9 секунди) 6 
Две секунде ( 2.0- 2.9 секунди) 8 
Три секунде ( 3.0-4.9 секунди) 10 
Пет секунди ( 5.0- 9.9 секунди) 12 
Десет секунди ( 10.0- 29.9 секунди) 14 
Тридесет секунди ( 30.0- 59.9 секунди) 16 
Један минут (60 секунди или више) 18 
 





                                                                                                                                       ЗБИР   
СКАЛА ПРОЦЕНЕ 
0 ‒ не постоји 
1 ‒ ништа приметно ако се не гледа у пацијента 
2 ‒ једва приметно за ненамерног посматрача 
3 ‒ скреће пажњу 
4 ‒ веома скреће пажњу 
5 ‒ тежак и мучан утисак ако се гледа у пацијента 
 
1 Звучни феномени који скрећу пажњу: гласно дисање, 
звиждање, гласна инспирација, дување, говор уз 
пуцкетање језиком 
0 1 2 3 4 5 
2 Гримаса лица: грч вилице, протрузија језика, стиснуте 
усне, неконтролисани покрети вилице 
0 1 2 3 4 5 
3 Покрети главе: уназад, унапред, у страну, затвара очи 
сасвим или делимично, стално гледа около 
0 1 2 3 4 5 
4 Покрети екстремитета: покрети руке и шаке, руке на 
лицу, торзо покрети, покрети ноге, тапкање или 
њихање стопала 






Фреквенција _______ + Трајање _______ + Физичке конкомитанте =  
Проценти ________         Тежина ________ 
 
Проценти и еквиваленти тежине SSI-4 
Тотални збир за децу предшколског узраста (N=72) 





















32 и више 96-99 Врло тежак облик 
 
Проценти и еквиваленти тежине SSI-4 
Тотални збир за децу школског узраста (N=139) 





















36 и више 96-99 Врло тежак облик 
 
Проценти и еквиваленти тежине SSI-4 
Тотални збир за одрасле (N=60) 
































Број слогова (између 150 и 500 слогова)                                             ___________________ 








Број слогова                                                                                           ___________________ 




=                                  × 100  =                               %SS 
Узорак говора ван клиничких услова (изборно) 
 
Број слогова                                                                                            ___________________ 




=                              × 100  =                               %SS 
 
Узорак 1          +         Узорак 2          +          Узорак 3                                         Просечни %SS 
                %SS  +                        %SS   +                          %SS =                         =  














Број слогова (између 150 и 500 слогова)                                              ___________________ 




 =                              × 100  =                              %SS 
Узорак говора 2
 
Број слогова                                                                                            ___________________  




=                                × 100  =                               %SS 
Узорак говора ван клиничких услова (изборно) 
 
Број слогова                                                                                            ____________________ 




=                              × 100  =                              %SS 
Узорак 1          +         Узорак 2          +          Узорак 3                                         Просечни %SS 
               % SS  +                        %SS   +                          %SS =                          =  




Говор који                                                                                                        Говор који  
звучи природно                                                                                                не звучи природно 




8. Диференцијална дијагноза  
 
          Према мишљењу Голубовић (1997, 2000, 2007, 2017) диференцијална дијагноза 
муцања врши се на основу:  
1. Етиопатогенетских фактора:  
-основа на којој је дисфлуентност настала,  
-фактори који су је провоцирали,  
-фактори који је одржавају,  
2. Клиничке слике:     
     -фреквенција, облици, конкомитанте дисфлуентности,  
3. Говорно-језичке прагматике (говорно понашање пацијента у различитим 
дијагностичким ситуацијама и у свакодневном животу, реакције околине на дисфлуентност, 










8.1. Муцање и нормална дисфлуентност  
Табела 1. Диференцијална дијагноза муцања и нормалне дисфлуентности (Neumann et al., 
2017)  
Муцање   Нормална дисфлуентност  
     
Симптом  Пример  Симптом  Пример  
Понављање 
гласова/слоговa/једносложних речи  
“М-м-молим!”  Понављање речи/фраза  “Да ли- - да ли ово 
могу урадити на други  
начин?”  
Паузе између речи  “Киша...али”  Недовршене речи  “Нико није покуш…”  
  





звуком или тишином)  
“Имам, aaaa, баци их”, 




ово да урадим“  
(/не/ изговорено 





“Ово је лепа---није 
лепа емисија“  
  
8.2. Неурогено и психогено муцање  
Taбела 2. Карактеристике неурогеног наспрам психогеног муцања (Lundgren i sar., 2010)  




Нагли почетак  +  +  
Понављања, придужавања и блокаде на 
свим позицијама у речи  
+  -  
Присутност анксиозности  -  +  
Конзистентност муцања кроз различите 
говорне задатке (спонтани говор, 
читање, понављање)  
+  +  
Секундарна понашања  -  -  
Неадекватан квалитет дисфлуентности  -  +  
Симболичка значајност тренутног 
поремећаја  




8.3. Муцање и брзоплетост  
 
Tabela 3. Диференцијална дијагноза муцања и синдрома брзоплетости (Scaler Scott, 2010)  
СИМПТОМИ  МУЦАЊЕ  БРЗОПЛЕТОСТ  
Где су највећи проблеми?  Речи, слогови и гласови  Порука  
Свесност о поремећају  Да  Да и не  
Повећана и/или нерегуларна 
брзина говора  
Није уобичајено за муцање, али је 
особа може користити као 
секундарну стратегију да избегне 
муцање  
Да, обавезан симптом синдрома 
брзоплетости (брзина говора 
може бити пребрза и/или 
нерегуларна, не мора бити обоје)   
Врста говорних дисфлуентности  Понављања, продужавања, блокаде   Убацивања, исправљања, 
понављања фраза  
Примери дисфлуентности  Понављања гласова и слогова: т-
тти, ку-ку-кућа  
Продужавања: ззззмија  
Блокаде: глас запне и особа има 
тешкоће са преласком на други 
глас; П---етар   
Убацивања: овај, оно, хммм, аха 
и сл.  
Понављања фраза: дај ми, дај ми 
Исправљања: Молим вас 
сладолед.   
Не, не, ипак бих сок.  
Поремећаји артикулације  Нису присутни код „чистог“ 
муцања  
Непрецизна артикулација која 
ремети разумљивост говора   
Прозодија  Уредна  Може бити поремећена због 
краћих пауза услед повећане 
брзине говора   
Афективне и когнитивне 
компоненте  
Избегавање ситуације и негативни 
ставови  
Могу постојати  
Прагматика  Уредна  Поремећена  
  
  
8.4. Туретов синдром и муцање  
Туретов синдром (ТС) је неуропсихијатријски поремећај који карактерише широк 
спектар неуромоторних и бихејвиоралних симптома, укључујући говорне и језичке сметње 
и сметње у учењу (Comings & Comings, 1990; Pauls, 1990; Pauls & Leckman, 1986).  
Поједина истраживања наводе да се говор особа са Туретовим синдромом 




Thompson, 1980; Rassas et al, 1983). Присуство атипичних говорних карактеристика навеле 
су појединце на мишљење да говор особа са Туретовим синдромом подсећа на муцање 
(Aronson, 1980; Singer et al, 1978). Слично томе, Дијагностички и статистички приручник 
о менталним поремећајима (DSM-IV) наводи муцање као један од почетних симптома који 
се јавља у склопу Туретовог синдрома.  
Недавна систематска студија говорних дисфлуентности је назначила да су деца са 
ТС много више дисфлуентна од деце без овог синдрома, али да су ове дисфлуентности више 
сличне такозваним нормалним дисфлуентностима. За разлику од деце са развојним 
муцањем, дисфлуентности као што су понављања делова речи, продужавања и блокаде не 
појављују се као општа карактеристика говора деце са Туретовим синдромом (ASHA).  
Осим постојања дисфлуентности у говору, сличности Туретовог синдрома и 
развојног муцања које се наводе у литератури су јака генетска компонента, већа 
учесталост код мушкараца, варирање симптома у зависности од комуникативне 
ситуације, постојање тикова, опсесивно-компулзивне карактеристике и хиперактивност 
(De Nil et al, 2005). Потребно је нагласити да тикови, опсесивно-компулзивне 
карактеристике и хиперактивност нису сталне карактеристике муцања. Тикови код 
Туретовог синдрома присутни су независно од говора, док се тикови код муцања повезују 
искључиво са тренутцима муцања (Yairi & Seery, 2015).   
Уколико је оно што се дели између деце са ТС и деце са развојним муцањем већа 
учесталост дисфлуентног говора, више него код муцања, ово може значити да уколико 
постоји веза између њих, она не представља уобичајен скуп етиолошких фактора, већ 
утицај који ова стања имају на свеобухватну стабилност система говорне флуентности (De 







8.5. Афазија и муцање  
Према мишљењу Голубовић (1998, 2000, 2007, 2011, 2017), афазија је стечени 
језички поремећај, односно губитак или поремећај већ стечених, односно постојећих 
језичких способности, изазван лезијом мозга различите етиологије, који се испољава 
редукцијом или дисфункцијом језичког израза, језичког садржаја и језичке функције, у 
спонтаном говору, разумевању, именовању, понављању, читању, писању и језичком 
мишљењу као и редукцијом или поремећајем пажње, памћења и мишљења.  
Често је говор особа са афазијом, првенствено које имају синтаксичке дефиците, 
испрекидан и због тога сличан муцању. Дисфлуентност говора се испољава у облику 
понављања целих речи, исправљања речи, прекида и убацивања (Emerick & Haynes, 1986; 
Farmer, 1975). Такве особе тешко састављају говорни исказ, тешко изводе моторне секвенце 
(што није случај код особа које муцају), а дисфлуентност се јавља у било којем делу 
реченице (Brown & Cullinon, 1981). Међутим, често се уз афазију може јавити муцање 
(Brumfilt & Sheeran, 1997; Lebrun et al, 1987; Primental & Gorelick, 1985) или муцање 
претходи афазији (Donnan 1979). Најчешће се та два поремећаја појављују код моторне и 
аномичке афазије (Hadar et al, 1991; Hugdahl et al, 1990). Ватсон и сарадници (Watson et al, 
1994) су анализирали говорну флуентност упоређујући резултате мерења моторних, 
лингвистичких и когнитивних способности код муцања, афазија и когнитивних оштећења. 
Тврде да је за успешну орално-вербалну експресију битна интеграција когнитивних, 
лингвистичких и моторних процеса.   
Луксингер и Арнолд (Luchsinger & Arnold, 1970) сматрају да постоје два стања: 
афазично муцање које се односи на дисфлуентности као фокални неурогени симптом и 
муцањe код афазије где дисфлуентности настају као емоционална реакција на језичке 
проблеме које пацијент испољава. Према мишљењу Ван Борсела (Van Borsel, 2014) муцање 
као емоционална реакција на афазију представља психогени поремећај, како су раније 
истакли Луксингер и Арнолд (Luchsinger & Arnold, 1970), и стога је боље назвати га 
психогено муцање.  
Дисфлуентности које су симптом афазије не треба означити као муцање. Супротно 
дисфлуентностима у неурогеном муцању које се јављају истовремено али и одвојено од 




природи намерни. Јављају се у случају када пацијент покушава да осмисли реч (као код 
транскортикалне моторне афазије), када исправља себе (као код кондуктивне афазије) или 
спречава тишину када се суочи са проблемом проналажења речи попут понављања речи 
или фразе или убацивања (као код амнестичке афазије) (Van Borsel, 2014).  
У свом опису кондуктивне афазије Гудглас (Goodglass, 1993) је истакао да се 
пацијенти са овим обликом афазије понекад боре са фонемским парафазијама које “могу 
изгледати као муцање које блокира” док пацијенти праве понављане покушаје 
самокориговања. Важно је напоменути да значајан број случајева са неурогеним муцањем 
није показао знакове афазије. Према томе, иако се стечене дисфлуентности понекад могу 
јавити у комбинацији са афазијом, ове две појаве могу и да постоје независно (Lundgren, 
Helm-Estabrooks, Klein, 2010).  
8.6. Дизартрија и муцање  
Према мишљењу Голубовић (1998, 2000, 2004, 2006, 2007, 2012, 2016, 2017), 
дизартрија је синдром поремећаја респирације, фонације, артикулације, резонанције и 
прозодије.  
           Кантер (Canter, 1971) наводи неколико стања која према његовом мишљењу могу 
довести до дизартричног муцања: Паркинсонова болест, постенцефалитични 
паркинсонизам и атаксична дизартрија. Нема сумње да се могу срести невољне 
дисфлуентности код пацијената са овим стањем, али можда и неће бити од велике користи 
објединити разне клиничке слике које се у тим условима могу означити као “дизартрично 
муцање”. На пример, један од говорних образаца код пацијената са Паркинсоновом 
болешћу односи се на палилалију, стање које је довољно јасно да се размотри као посебан 
ентитет. Стање је сасвим другачије од гласовних и слоговних понављања и претераних 
пауза које постоје код пацијената са Паркинсоновом болешћу или од продужавања фонема 
и продужених интервала који се понекад срећу код атаксичне дизартрије (Van Borsel, 2014).  
Проблема у диференцијалној дијагностици не би требало бити ако се дизартрија и 





8.7. Епилепсија и муцање  
Језички индуковану епилепсију, су први описали Гешвинд и Шервин (Geschwind & 
Sherwin, 1967), где истичу да је то редак синдром у којем напади погађају три модалитета 
језика: читање, говор, или писање. Напади се карактеришу говорним блокадама, 
миоклонским трзајима мишића лица, праћени зурењем.  
Док муцање представља поремећај говорне продукције који је праћен невољним 
понављањем или продужавањем гласова/слогова/речи, понекад удружен са кратким 
блокадама говора. Развојно муцање се јавља у детињству зависно од старости детета. 
Међутим, још увек се разматра о утицају патофизиолошких механизама на муцање. Појава 
стеченог муцања у одраслом добу је ретка, а често постоји сумња и да ли је неурогеног 
порекла (Gordon, 2002).  
 Првобитно се епилепсија приликом читања (ЕЧ) наводи као синдром рефлексне 
епилепсије без навођења да ли је жаришна или генерализована (Engel, 2001). Код ЕЧ, напади 
се повећавају са читањем. Напади се карактеришу понављаним трзајима вилице током 
читања, било да је тихо или гласно, што може прећи у генерализовани тонично-клонични 
напад уколико се окидајући фактор (енг. trigger) настави. Могу бити присутни и спонтани 
напади, а у неким случајевима, и други неспецифични фактори који поред читања могу 
изазвати напад (нпр. визуелни стимулус, писање, или/и покрет) (Bickford et al, 1956; Ramani, 
1998).  ЕЧ је чешће идиопатска, понекад симптоматска, а пријављени су и случајеви у 
породици (Daly & Forster, 1973, 1975). ЕЧ се данас класификује као „локализацијом-
повезане епилепсије и синдроми“ (Commission on Classification and Terminology of 
International League Against Epilepsy, 1989), али о овој класификацији се још увек расправља; 
електроклинички подаци предлажу неколико сличности са идиопатски генерализованим 
епилепсијама (ИГЕ). ИГЕ се карактеришу нападима код којих клиничке манифестације 
произилазе из учешћа обе хемисфере, уз одсуство, генерализованих тонично-клоничних 
напада, и билатералних миоклоничних трзаја, презентоване на ЕЕГ образцу као 
генерализоване абнормалности (Commission on Classification and Terminology of 




У једној студији коју је спровела Валенти са групом сарадника (Valenti, Rudolf, Carre, 
Vrielynck, Thibault, Szepetowski, Hirsch, 2006) код шест чланова породице пријављене су 
стални дефицити у говору, праћени невољним понављањем првог слога у речи, понекад 
удуженим са врло кратким блокадама у говору и последичним поремећајима вербалне 
флуентности. Овај симптом клинички одговара муцању. Стрес, умор и емоције су значајно 
погоршали ово стање. У тим случајевима, није забележена абнормалност током језичког 
развоја, и муцање је стечено током раног одраслог доба. У четири случаја, муцање је било 
главни проблем. У два случаја муцање је било повезано са генерализованим тонично-
клоничним нападима. Спонтани говор је био главни окидајући фактор, али муцање и ЕЕГ 
корелати су такође били присутни током осталих активности које су повезане са језиком 
(читање, рачунање). Ово стање се погоршава са продуженим говором и још више са 
вербалним материјалом. Пријављени случајеви језички индуковане епилепсије са нападима 
који се повећавају са различитим језичким активностима подсећају на ЕЧ али су више 
хетерогени у односу на факторе који поспешују настанак „чисте“ ЕЧ (Valenti, Rudolf, Carre, 
Vrielynck, Thibault, Szepetowski, Hirsch, 2006).  
Међутим, код већине испитаника муцање није трајно стање и може бити узроковано 
емотивним контекстом неких аспекта говорне продукције. С обзиром на 
дисфункционалност говорног подручја које је истакнуто раније, занимљиво је питање да ли 
би та пароксизмална (повремена) дисфункција могла одговарати неком облику жаришне 
епилептичке активности. Дијагнозу парцијалног напада понекад је тешко поставити јер 
клиничке карактеристике напада могу опонашати одређене свесне активности. У неким 
случајевима, сами напади се покрећу свакодневним понашањем и, ако су краткотрајни, лако 
се могу погрешно дијагностиковати. Код рефлексне епилепсије, клиничке и електричне 
манифестације су такође узроковане специфичним стимулусима као што су говор или 
читање (Zifkin, Anderman, 1997).   
У истраживању које је спровела Мишел и сарадници (Michel, Burbaud, Taillard, 
Gaida, Joseph, Duche, Bioulac, 2004) изложена је оригинална опсервација парцијалног 
фронталног напада који узрокује кратки прекид говора, са трзајима вилице. Ова 




пацијента овај поремећај се сматрао муцањем, а трзаји вилице тумачили су се као 
хемиспазам лица.   
  
Током ове студије (Michel, Burbaud, Taillard, Gaida, Joseph, Duche, Bioulac, 2004) 
напади су окарактерисани кратким прекидима говора, који подсећају на муцање. Фокални 
напади левог фронталног кортекса су узроковани читањем наглас и повезани су са 
гацијалном миоклонијом. Пошто тихо читање није изазвало никакаво епилептичко 
пражњење, артикулаторни покрети током фонације могли су бити главни окидајући фактор 
(енг. trigerring). Иако ограничени рутински ЕЕГ канали који су се користили током снимања 
код овог пацијента не могу искључити захваћеност моторног кортекса, вероватно је да је 
говорни поремећај последица ширења епилептичког пражњења у говорна (моторна) 
подручја. Заиста, поремећај говора био је сувише сложен, посебно током дуготрајних 
епилептичких пражњења, што се може објаснити фацијалним миоклонусом. Интересантно 
је да се појава десила у одређеним условима стреса (социјална ситуација или стресна 
конверзација), као и муцање. Ово сугерише да би комбинација догађаја могла бити 
укључена у покретање напада (Michel, Burbaud, Taillard, Gaida, Joseph, Duche, Bioulac, 2004).  
 Хетерогеност клиничког аспекта и ЕЕГ карактеристика епилепсије читања могу 
бити последица мрежне хиперексцитабилности која укључује више, непрекидних, 
анатомских кортикалних подручја обе хемисфере (Koutroumanidis, Koepp, Richardson, 
Camfield, Agathonikou, Ried, Papadimitriou, Plant, Duncan, Panayiotopoulos, 1998). Ову 
хипотезу подржавају студије које истражују мождану активност нормалног читања током 
позитронске емисионе томографије (PET) (Wise, Chollet, Hadar, Friston, Hoffner, 
Frackowiak, 1991) и епилепсије читања током емисионе томографије појединачним 
фотонима (SPECT) (Miyamoto, Takahashi, Tokumitsu, Oki, 1995).  
Данас, термин иктално муцање, се дефинише као нестални стечени говорни 
поремећај, који се односи на једну од карактеристика психогених неепилептичних напада 
(Baumgartner & Duffy, 1997; Vossler et al, 2004). Недавно, о стварном пореклу стеченог 
муцања у одраслом добу расправљано је од стране неколико аутора (Canevini, Vignoli, Sgro 
et al, 2001); у првом случају, говорни поремећаји који клинички подсећају на муцање 




студији, муцање које настаје услед фацијалних миоклонуса било је повезано са ЕЕГ 
абнормалностима у фронтотемпоралном пољу, док је магнетна резонантна томографија 
(MRI) показала жаришну посттрауматску лезију у истој регији.  Други аутори, (Michel, 
Burbaud, Taillard et al, 2004) су изнели случај говорног поремећаја као што је муцање, 
посебан облик рефлексних напада повезаних са језиком. Електрофизиолошка визуелна 
анализа приказана на видеу ЕЕГ полиграфских података показује да су ЕЕГ пароксизми 
одговарали фацијалним миоклонусима и ЕМГ нападима, али диференцијација између 
морфологије и топографије ЕЕГ абнормалности, било интериктални или иктални, била је 
нејасна.  
Још увек се расправља о клиничкој класификацији, патофизиолошким механизмима, 
и неуроанатомским основама рефлексне епилепсије. Што се тиче епилепсија повезаних са 
језиком, ЕЧ је једини синдром прихваћен од стране Комисије за класификацију и 
терминологију међународног савеза за борбу против епилепсије (Commission on 
Classification and Terminology of the International League Against Epilepsy, 1989).   
Електроклинички подаци предлажу неколико сличности између ЕЧ и ИГЕ 
(Radhakrishnan, Silbert, Klass, 1995), али првобитно ЕЧ је приказана као рефлексни 
епилептички синдром без навођења да ли је фокална или генерализована (Engel, 2001). 
Лингвистичке способности (као што је читање) могу бити узрочник у изазивању 
епилептичних пражњења код пацијената са ИГЕ (Matsuoka, Takahashi, Sasaki et al, 2000). 
Језички индукована епилепсија је мања проучавана од ЕЧ, али се сматра да је више 
хетерогена у погледу фактора који убрзавају нападе. Класификација језички индуковане 
епилепсије још увек није јасна, али је слична (као и други облици епилепсија који су 








9. Третман  
Према мишљењу Голубовић (1997, 2000, 2007, 2017), након стручне процене 
(евалуације), тим стручњака одређује да ли би дете требало да се укључи у логопедски 
третман. Неопходност логопедског третмана одређује се тако што се резултати са 
тестирања детета упоређују са нормама развоја.   
 Када логопед изабере одређен метод третмана, веома је важно да има  јасну идеју о 
циљу који жели постићи. Клиничка процена муцања пацијентима и њиховим родитељима 
омогућава увид у циљеве третмана. Формалан опис ових процедура укључује термине као 
што су критеријуми третмана или циљеви третмана. Неки третмани имају стандарде који 
су изграђени на тим критеријумима, док у неким третманима тај стандард представља 
заједнички рад родитеља и логопеда како би заједно утврдили крајњи циљ третмана 
(Onslow, 2018).  
  Према мишљењу Голубовић (1997, 2000, 2007, 2017), успешност третмана муцања, 
редовност долазака и трајање, различито је за сваку особу. Одлука о неопходности третмана 
муцања и учесталости долазака обично зависи од процене тежине муцања. Трајање и успех 
третмана зависи од циљева које је особа себи одредила, од личног залагања детета и/или 
одрасле особе као и од степена тежине муцања.  
  
9. 1. Психолошки приступ у третману муцања  
9.1.1. Психотерапија муцања  
Права психотерапија је почела са Фројдом крајем 19. века, са његовом 
психоаналитичком школом. Сматра се да су психолошки фактори почели да играју 
значајнију улогу у објашњењу муцања (од друге половине 20. века), онда када су 
евидентирани случајеви муцања који су резистентни на дотадашње терапијске процедуре 




Марфи и Фитсимонс (Murphy & Fitzsimons, 1960) су у први план ставили 
психотерапију, а у други говорне вежбе. Они сматрају, такође, да је основни терапеутски 
задатак „модификација“ или редукција захтева једне притиснуте савести. Зависно од 
потреба појединца, логопед му мора помоћи на следећи начин:  
1. Да се ослободи и стекне више разумевања за захтеве који га муче тиме што 
ће увидети њихову неоснованост и неефикасност.  
2. Да се поново преиспита и прихвати своје родитеље, браћу, учитеље онакви 
какви јесу и себе онакав какав је.  
3. Да прихвати и друге онакве какви јесу у ствари, са свим врлинама и манама.  
4. Да схвати шта су друштвено прихватљиви модели за задовољавање свесних 
потреба.  
5. Да повећа пажњу и свесност за свакодневна збивања.  
6. Да планира и активира своје садашње и будуће понашање, а не да га завлаче 
архаичне интроспекције из детињства.  
     Психотерапија у свакој форми је јако важна приликом терапије муцања зато што 
близак однос између логопеда и детета пружа могућност за ослобођење емоција и могућност 
проналажења нових начина суочавања са стресом. Многи логопеди обезбеђују овакав однос 
са пацијентом и упућују га код психолога где откривају дубоке емоционалне конфликте. 
Под средством таквог односа особа која муца вербализује своја осећања и перцепцију 
приликом муцања до дубоког нивоа када у потпуности прихвата себе и покушава да се 
мења. Многа истраживања показују да особе које муцају нису више неуротичне или 
психотичне у поређењу са флуентним говорницима. Њихова анксиозност, кривица и 
фрустрација су резултат а не узрок муцања, и када постају флуентни њихова емоционална 
осетљивост нестаје. Дуготрајна психотерапија је за релативно ретку групу особа које 






9. 2. Бихејвиорално когнитивни приступ у третману муцања  
9.2.1. Метода систематске десензитизације  
Ван Рипер-ова теорија десензитизације заснива се на теорији учења, серво-теорији 
и принципима психотерапије. Намењена је првенствено одраслима. Принципи читања 
заступљени су у одвикавању од старих говорних навика и навикавању на нове, правилне, 
говорне манифестације.  Друга основа његове терапије заснива се на серво-учењу, јер се 
претпоставља да неке сметње аудитивних процеса проузрокују говорне тешкоће. Стога се 
особе које муцају уче да управљају својим говором преко проприоцептивног система, да би 
делимично заобишли аудитивни. Трећи приступ се заснива на психотерапији. Ван Рипер 
сматра да је говорна терапија, којом се особа која муца постепено ослобађа од свега онога 
што подразумева муцање, већ само по себи једна врста психотерапије (Van Riper, 1973).  
Терапијске фазе за које Ван Рипер (Van Riper, 1973) тврди да доводе до сталног 
ослобађања од муцања јесу: идентификација, десензитизација, модификација и 
стабилизација.  
Током фазе идентификације особа која муца постаје свесна свог проблема који се 
испољава као муцање.  Треба да открије периоде флуентног и нефлуентног говора, да 
препозна стања када покушава да избегне говор, да анализира последице избегавања, да 
препозна суштину понашања,  зависно од ситуације, локацију грча, анализирање и 
суочавање са реакцијама након муцања, суочавање са негативним емоцијама пре самог 
говора, током говора или након говора.  
 Процес десензитизације састоји се у ослобађању од негативних емоција. Пошто 
пацијент увиди своја негативна осећања, мора да се суочи са њима, ослобађајући се 
постепено једне по једне сметње. Почиње се са најмање стресним ситуацијама, а касније се 
прелази на све теже стресне ситуације.   
Модификација се спроводи стварањем у свести јасног моторног модела за 
стандардни изговор. Особа која муца мора да развије проприоцептивни фидбек за изговор. 




покрета говорних органа. Модификација за време грча састоји се у обликовању говорних 
органа и њиховој лаганој припреми за изговор наредног гласа, уместо да се упорно 
инсистира на почетном гласу на којем је настао грч. Да би научио да умањи интензитет грча, 
пацијент се вежба на вољним покретима руке или ноге, смањујући постепено амплитуду 
тремора.  
Фаза стабилизације заснива се на потреби да се утврди нов модел говорења. Циљ је 
да се оснажи нови облик флуентног говора и да се муцање превазиђе у тешким ситуацијама. 
Посебан значај је да особа може доста успешно да се носи са стресним ситуацијама које 
могу да угрозе говор што се постиже континуираним вежбањем и коришћењем техника 
модификације флуентности у разноврсним ситацијама.  
Терапија десензитизацијом се користи код оних чије муцање варира. Ми не 
користимо тоталну флуентност, на базалном нивоу, од које почињемо и којој се враћамо 
након што се постепено повећава стрес. Уместо тога, паметније је да се први приказ тензије 
приликом репетиције користи као знак да се треба вратити на базални ниво. Као код раног 
муцања, покушавамо да оснажимо дете приликом утицаја фактора на његову нефлуентност, 
али у овој фази муцање се наставља са стресом (прекиди, нестрпљивост, журба) иако 
понављања почињу да се јављају. Јавља се пауза и враћамо се на базални ниво флуентности 
пре него што се појави тензија или тремор. По овој техници, дете је могуће вратити у стање 
где потенцијално постоји много примарних симптома али мало или нимало реакције.  
 
9.2.2. Метода релаксације  
Технику прогресивне мишићне релаксације је први описао Едмунд Џејкобсон 
(Jacobson, 1930) и базирао је на претпоставци да ментална релаксација природно произилази 
из физичке релаксације. С обзиром да није могуће да у исто време будемо и релаксирани и 
напетих мишића, идеја је да смањењем мишићне напетости индукујемо менталну 
релаксацију (принцип реципрочне инхибиције) (Jacobson, 1938).  
Прогресивна мишићна релаксација подсећа мозак како да допусти мишићима да се 




максимално опуштају, те на тај начин мозак памти какав је осећај релаксације (Manzoni et 
al., 2008).   
Прогресивна мишићна релаксација може да се спроводи на свим мишићима тела, али 
како би се спровела на говорним мишићима, почиње се од врха главе, односно чела. 
Мишићи чела треба згрчити и држати положај пет секунди. Док су мишићи згрчени 
понављати у себи „напет сам, напет сам“. Затим опустити мишиће чела и усресредити се 
на осећај релаксације. Тада говорити у себи „опуштен сам, опуштен сам” (Manzoni et al., 
2008).  
У првој фази Џејкобсонове прогресивне мишићне релаксације пацијент се учи да 
препозна разлику између затегнутог и релаксираног мишића. То се постиже наизменичном 
контракцијом и опуштањем појединих група мишића која се изводи одређеним редом. 
Мишићи се контрахују пет, а опуштају десет секунди. Свака група мишића се контрахује и 
опушта по два пута пре него што се пређе на следећу групу. Веома је важно да се пацијенту 
скрене пажња да усресреди пажњу на део тела који релаксира и да покуша да осети и да 
направи разлику у осећању које има када је мишић затегнут и када га опушта. Мишићи се 
релаксирају увек једним истим редоследом (Manzoni et al., 2008).  
  
9.2.3. Метода свесне синтезе развоја  
Метода је прилагођена како онима код којих се препознају први симптоми муцања, 
тако и код оних код којих је упадљиво присутан не само поремећај у говору већ и промена 
личности. Поремећај личности зависи од дужине трајања говорних поремећаја, од степена 
тежине муцања, као и до степена изражености говорне анксиозности (Брајовић, 1981).  
        Према Брајовићу (1981) метода свесне синтезе развоја пролази кроз три фазе:  
Прва фаза  
Терапеут почиње се са писањем самогласника. При писању терапеут користи 
штоперицу. Док пише танке линије слова пева високе тонове. Уколико иде према тањем 
делу линије, утолико ослобађа тонове виших фреквенција одговарајућег гласа. Ослобађање 




за узимањем ваздуха, он узима ваздух, запамти висину на којој је стао и онда иде у нову 
фреквенцију. По завршетку бележи протекло време. Затим терапеут тражи од пацијента да 
изврши исту операцију писања и певања, коригујући његове грешке.   
Друга фаза  
После пет дана рада са самогласницима ако се закључи да је пацијент мотивисан за 
терапију прелази се на композицију већ увежбаних самогласника, а тек после на мисаоне 
речи. При преласку на смисаоне речи укључују се модели за перцепцију времена, накнадну 
слику и представу, способности за анализу и синтезу. Терапеут покреће штоперицу, 
односно погледа у сат и почне да пише, пева, неку реч са смислом. Пошто заврши писање 
одређене речи, процени утрошено време и одмах погледа на сат и упореди процењено, тзв. 
апроксимативно време са реалним временом. Исто захтева од пацијента. Циљ је да пацијент 
развије способност да што боље процењује утрошено време при свим психофизиолошким 
активностима. Све што се дешава се пише у свеску тј. у дневник.  
Трећа фаза  
Ова фаза представља завршни део терапије у којој пацијент треба да се оспособи за 
нормалну функцију говора. Пацијент у овој фази изводи све терапијске моделе прве и друге 
фазе онако како су описани, с тим што се додају модели који ослобађају нормалну 
комуникацију. Пошто је прочитао басну и схватио њен садржај, пацијент добија задатак да 
на искључиво мисаоном нивоу репродукује басну у што сажетијој форми. После тога, исти 
садржај репродукује наглас уз примену терапијских правила. Пацијент одговара само на 
питања за која је сигуран да зна тачан одговор. При говору пацијент стално развија 
способност да се са мало речи каже што више. Кад је идеја јасна и сређена и извршено 
одабирање речи, онда пацијент гледа саговорника право у очи и изговара сваку реч 
специјализовано уз дискретан осмех прво у себи, а затим специјализовано, са осмехом 
наглас.  
Током овог третмана користи се говорни модел који се назива специјализација и који 
тражи максималну посвећеност говорном третману док год особа која муца не овлада овим 




финих покрета усана који треба да прате певање, тако што један тон прати један покрет 
усана. Поред специјализације још један говорни модел је врло интересантан, а то је шум 
који је током година колико се користи у третману муцања према ССР доживео највише 
промена како би се најбоље прилагодио особи која муца, односно у циљу адаптације особе 
која муца на задати модел. Током све три фазе све што се дешава се пише у свеску тј. у 
дневник (Брајовић, 1981).  
9.2.4. Вежбе дисања у терапији муцања  
Морамо имати довољно ваздуха да бисмо говорили, али особе које муцају могу 
имати прилично лоше дисање. Од плитког даха, преко брзог гутања, до избацивања свог 
ваздуха, већина особа која муца нема довољно ваздуха који би им омогућио флуентан говор. 
Дијафрагма је велики мишић испод плућа који се смањује како бисмо проширили плућа и 
усисали ваздух. Постоје и мањи мишићи у грудном кошу, и врату који могу проширити 
плућа при дисању. Да би се обезбедила довољна количина ваздуха неопходна за флуентан 
говор, првенствено се ослањамо на дијафрагму (ASHA, 1995). Она се обавља на следећи 
начин (ASHA, 1995):  
1. Осетите уста, грло, док се врат опушта и растерећује, језик је на поду усне 
дупље, уста су благо отворена.  
2. Осетите дијафрагму испод плућа како се шири на доле према вашем стомаку 
и осетите стомак, не груди како се шири напред, узимајући пун дах ваздуха у плућима.  
3. Немојте се стезати ни оклевати на врхунцу уздаха, одмах опустите 
дијафрагму и осећајте како се природно ваздух из плућа ослобађа.  
Обратите пажњу на дијафрагму и стомак како се шире на доле и напред (ставите руку 
на стомак и осетите те покрете). Пробајте 10 дијафрагмалних удаха пратећи претходно 
поменуте кораке (ASHA, 1995).  
При вежбама дисања дете изговара једну реченицу неколико пута узастопно 
(постепено повећавајући захтеве) тако да између друге и треће реченице аутоматски удахне 
ваздух без опомињања и контроле. Изговарање исте реченице не представља оптерећење за 




9. 3. Говорно-језички приступ у третману муцања  
9.3.1. Техника пасивног издаха Мартина Шварца  
 Једна од теорија о етиологији муцања заснива се на истраживањима др Мартина 
Шварца (Martin F. Schwartz). Он указује да физички узрок муцања лежи у стезању гласница 
и да су сви остали видови понашања, особе која муца, реакција на то. Године 1974. као 
професор логопедије др Мартин Шварц је учествовао у планирању операције за побољшање 
говора пацијената са расцепом непца. Захваљујући апарату под називом сонограф чији се 
један део постављао на врат пацијентима који су били кандидати за операцију, открио је да 
се код пацијената који су муцали грло снажно стеже пре сваког муцања. Прво се јавља 
стезање гласница, а након тога се јавља муцање. Према мишљењу овог аутора муцање је 
реакција на ларингоспазам (Schwartz, 2005).  
  Исти аутор наводи да су истраживања показала да спортисти затежу мишиће када 
су под стресом, а оно што је интересантно је да су стручњаци фокусирали тензију у 
појединим деловима тела, пре свега у мишићима раменог појаса, трбушног зида, доњег дела 
леђа, лица и руку. Ова жаришта су названа циљна места и утврђено је да су урођена и 
уобичајена, али не и наследна (Schwartz, 2005).  
  Шварц сматра да је муцање научено понашање, наиме као одговор некој врсти 
стреса особа која муца стеже гласнице, што је урођени рефлекс. Стезање гласница активира 
муцање, што је научени рефлекс. Дакле постоје два рефлекса, један урођени и други 
научени. Другим речима, све особе које муцају рађају се са тенденцијом да, када су под 
стресом, код њих долази до прекомерног степена тензије у мишићима и око мишића 
гласница (Schwartz, 2002).  
Пацијента би требало научити техници ослобађања тензије пре нултог времена, тј. 
пре започињања говорења. Та техника је позната као „техника пасивног протока ваздуха“, 
развијена пре петнаест година, и није техника за говор или муцање, већ техника којом се 




Истраживања показују да просечна особа почиње да затеже гласнице између једне 
трећине и једне половине секунде пре говора. Овај делић секунде пре почетка говора је 
критичан јер у то време долази до стезања гласница (Schwartz, 2002, 2005).  
Од нарочитог интереса су нервни завршеци који откривају тензију која се развија у 
гласицама. Када особа која муца напне своје гласнице до те мере да се блокирају, детектује 
се количина тензије и образац нервних импулса путује од нервних завршетака до мозга. Овај 
образац нервних импулса је окидач за рефлекс муцања. Циљ у лечењу муцања није да се 
лечи само муцање, већ да се спречи да овај окидач стигне до мозга. Зато треба мозак 
лишити окидача, а то се постиже помоћу техника које смањују велики део тензије 
гласница, толико да тензија гласница буде испод прага окидача (Голубовић, 2017).  
     Постоји велики број мишића у гласницама и око њих. Електроде постављене на 
ове мишиће детектују тензију као нормалан показатељ да је особа жива. Ова тензија 
осцилира током реакције на бројне променљиве: доба године, доба месеца, температуру, 
степен влажности, старосно доба, стрес код куће, стрес у школи, стрес на послу, колико 
особа добро спава, колико особа добро једе, колико се добро особа осећа, степен 
ауторитативности са којом се особа обраћа другима ‒ све утиче на тензију основног 
нивоа. Уколико су неки од ових фактора у исто време неповољни, онда је тензија основног 
нивоа висока (Schwartz, 2002).  
Говор захтева додатну тензију која се, из очигледних разлога, зове тензија говора. 
Тензија говора је увек надређена тензији основног нивоа. Уколико је тензија основног нивоа 
висока, а особа проговори и тако дода и тензију говора, укупна тензија гласница постаје 
врло велика и често прелази праг окидача и та особа тада има сметње у говору. Да би 
ефективно решиле проблем муцања, особе које муцају морају одузети укупну тензију 
гласница од оба извора који јој доприносе - тј. тензији говора и тензији основног нивоа 





9.3.2. Терапија успоравања говорног ритма и самог говора  
  Успоравање говора  
Ова техника је заснована на спором говору док се не постигне флуентност. Указује 
на значај пролонгирања гласова, поготову вокала. Продужена продукција вокала смањује 
муцање, разлог томе је зато што гласнице вибрирају приликом продукције вокала, спазам 
гласница се не јавља када гласнице већ вибрирају. У корак-по-корак третману, третман се 
постепено усложњава. На пример, може почети са читањем а касније да се усложњава 
коришћењем монолога и на крају дијалога. Крајњи циљ је флуентност у свету изван 
третмана. Користи ове технике су да успорен говор смањује стрес и обезбеђује више 
времена у оквиру којег индивидуа формулише мисли и примењује неку технику у говору. 
Ограничења ове технике јесу претерано спор говор и велике паузе које могу довести до 
невибрирања гласница. Мањак вибрација на крају доводе до спорог говора и доживљавања 
блокада после сваке паузе (Mainka & Mallien, 2014).  
 
  Терапија успоравања говорног ритма  
Говорна контрола путем аудиторног ритма се користи да побољша темпоралне 
карактеристике као што су флуентност, артикулаторна брзина, паузе. Брзина говора може 
да буде примарни терапеутски фокус код поремећаја флуентности говора као што је 
муцање, а темпо говора може да игра улогу за артикулаторну прецизност. У овој техници 
пацијент говори уз аудиторни стимулус, ритмички узорак. Темпо је најважнији фактор ове 
технике. Мора да буде прецизно одређен у складу са специфичним терапеутским циљем. 
Пацијент продукује целу реч или слог у складу са ритмом (Mainka & Mallien, 2014).   
Ова техника се изводи на основу хијерархијски одређене шеме која се састоји из пет 
корака (Ramig et al., 2001):  
1. У првој фази пацијент лупа доминантном руком у складу са ритмом. 




2. У другом кораку пацијент чита у складу са претходно одређеним темпом 
(песма или рима која је кратка и лака за репродукцију се користи у овој фази). Такође 
пацијент може и да лупа у складу са стимулацијом.   
3. У следећој фази пацијент и даље чита, али сада вежба на фразама и 
реченицама које користи у свакодневним активностима. Листа фраза и реченица може 
индивидуално да се направи у складу са пацијентовим потребама. Пацијент и у овој фази 
може наставити са лупањем.  
4. У овој фази пацијент би требало да говори течно уз ритмичку стимулацију. 
Терапеут поставља једноставна питања (нпр. „Када си устао данас?“, „Какво је време 
данас?“, „Шта си имао за доручак?“ и слично). Ако је могуће пацијент може да продукује 
монолог на изабрану тему. Друга опција јесте да се читају наслови новина и да их пацијент 
коментарише. За већину пацијената ово је најбитнији корак овог третмана, зато треба да 
траје дуже од осталих корака.   
5. У петом кораку пацијент говори без ритмичке стимулације. У овом кораку 
терапије вежба се преноси на окружење изван терапије (на пример, да пацијент оде до 
биоскопа и тражи карте).  
9.3.3. Корекција говора закаснелим аудитивним фидбек системом  
 Преко више од педесет година, многе студије су показале значај промене аудитивног 
федбека (AFA-Auditory Feedback Alterations) у смањењу блокада које се догађају код 
муцања. Ове промене укључују сет различитих електронских промена говорног сигнала, 
који слушалац прима у модификованој форми. Најучесталије форме промењеног 
аудитивног фидбека представљају закаснели аудитивни фидбек (DAF- Delayed Auditory 
Feedback) и фреквенцијски измењен фидбек (FAF- Frequency Altered Feedback). 
Фреквенцијски измењен фидбек се дешава у ситуацији када је аудитивни фидбек говора 
одложен за 50 до 100 милисекунди. Закаснели аудитивни фидбек представља измењен 
аудитивни фидбек у којем долази до продужавања времена између говора и аудитивне 




 У ту сврху, може се користити уређај помоћу којег особа говори у микрофон, а затим 
преко слушалица чује свој глас, једне секудне касније. Ова врста аудитивног фидбека 
користи се у третману муцања. Електронски уређаји који користе закаснели аудитивни 
фидбек користе се као техника помоћи код муцања. Студије показују да код особа које 
муцају а имају атипичну аудитивну анатомију, долази до побољшања, али не и код оних са 
типичном аудитивном анатомијом. Поред тога, може се користити код особа са 
брзоплетошћу. Ефекат представља успоравање говора који резултира побољшању 
флуентности говора, као и слоговном свесношћу. Један од уређаја који се користи у ову 
сврху јесте Speakeasy. Циљеви ове врсте третмана су: повећање дужине и комплексности 
исказа, као и акцентовање приликом говорне ситуације, користећи одговарајући уређај; 
смањивање коришћења уређаја, све док особа нема више потребу за његовом употребом 














10. Закључак  
Муцање као говорни поремећај доводи до сметњи у функционисању личности и 
утиче на њено усмеравање и деловање ка социјалној средини, али и на деловање социјалне 
средине у односу на личност особе која муца. С обзиром да постоји велики број теорија о 
пореклу муцања, научницима је веома тешко да се усагласе и стога се овај поремећај може 
посматрати као резултат мултифакторског деловања.  
 Као такав проблем, муцање неминовно захтева и вишеструко посматрање, како из 
дијагностичког, тако и из терапијског угла. Најважније је најпре проценити тип 
дисфлуентности како би клиничар и особа која муца стекли увид у сам поремећај. 
Комплетна процена такође укључује процену моторичких и аудитивних способности, као и 
скрининг тест за процену језичких спосоности деце/одраслих особа које муцају.   
Суштину ефикасног третмана чини потпуно и доследно придржавање програмима 
третмана. Сам процес третмана је дуготрајан и континуиран, те се уз одговарајућу говорну 
терапију може третирати и контролисати. Често се дешава да се саме технике и механизми 
успостављања флуентног говора лако спроведу, али аутоматизација научених образаца је 
високо условљена средином и поткрепљењем које особа која муца добија током 
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